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Tableau vaccinal: 





A la naissance: 

BCG Polio orale 

VHB 

1 mois 


VHB 

3 mois 

D T Coq Polio orale 

HIB 

4 mois 

D T Coq Polio orale 

HIB 

5 mois 

D T Coq Polio orale 

HIB VHB 

09 mois 


Anti Rougeoleux 

18 mois 

D T Coq Polio orale 

HIB 

06 ans 

D T Polio orale 

Anti Rougeoleux 

11-13 ans 

D T Polio orale 


16-18 ans 

D T Polio orale 


plus de 18 Ans 

D T Aduite Polio orale 
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LA RAGE 

CAT DEVANT LES MORSUSRES ET LES 

GRIFFURES : 


I. Definition: 

Encephalomyelite regulierement mortelle c’est une zoonose transmise accidentellement a 
I’homme, son traitement est preventif base sur la vaccination antirabique MEP par PASTOR 

II. Etioloaie : 

- RHABDOVIRUS de genre : LYSSAVIRUS 

Fragile, detruit par le savon, ether, sensible a la chaleur 

III. Epidemioloaie: 

1) Reservoir: 

Rage sauvage = selvatique: renards, loups, 

Rage urbaine = rues: chien, chat 

Rage de chiroptere : porteurs sains: chauvesouris, vampires hematophages de VAmerique 
centrale 

2) Transmission : 

Morsures etgriffures ou lechage sur peau lesee ou muqueuse par un animal 
Rarement par inhalation 

Interhumaine pargreffe d’organe «greffe de la cornee » 

L’animal transmit le virus par la salive qui infectant les 6 dernier jrs de la vie d’animal 

IV. Phvsio-patholoaie: 

Penetration de virus par voie cutanee/muqueuse 
Le virus va rejoindre le cerveau via voie nerveuse (axonal) 

- Aussi il rejoint la salive par voie nerveuse 

V. Clinique: 


Raae furieuse: 

Raae varalvtiaue: 

• Incubation : silencieuse. dure de 15jrs a lan mais frequemment lmois a 40jrs 

• Invasion metite troubles de comvortements et un nrurit de la PE 

• Etat: 

• Etat: 

Hydrophobie 

Paralysie bilaterale ascendante 

- Aerophobie 

pseudo- sd Guillain barre 

Photophobie 

- Atteinte des muscles respiratoires 

- Agitation, hurlement, 


hypersialorrhee 

• Evolution: 

• Evolution: 

- Arret respiratoire 

Fievre 

mort 

Trouble neuro-vegetative 


mort 



❖ Tte excitations neurologique entraine des spasmes pharynges et larynges douloureuse 
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VI. Da +if: 

Notion de morsures ou griffures ou lechage 
Clinique: hydrophobie, aerophobie 
Da de certitude: 

• MEE de virus par immunofluorescence directe {salive, LCR} 

• Culture cellulaire chez les animaux de laboratoire 

• Ana-path : corpuscules acidophile corps de nigre aun° de cerveau « corps d’amon » 

VII. CAT: 

1) Traitement non specifique: 

Lavage par le savon Marseille 
Rince 

Desinfecte a I'aide de produit iode 

2) Appreciation de risque rabique : 

- Animal mordeur: sauvage ( virulence ++++ ), domestique ( virulence + ) 

Siege de la morsure : tete et cou et les extremites et les organes genitaux ( plus grave ) 

L'importance de morsure: profonde et multiple 

Les circonstant de la morsure (signe de la rage chez Vanimal ) 

• Les sutures ne sefont pas saufsi I’hemorragie est importante dans ce cas-la la suture doit 
etre incomplete 

3) Traitement specifique: 
a- Serotherapie : 

Sefait en 2 parties: une au n° des berges de plis et Vautre en IM 
Indique le plus tot possible jusqu’au 7 dme jr de vaccination 
b- Vaccination antirabique: 

Vaccin de LIPA cultive sur cerveau de souriceau de NN 

• Dose : linj/jpdt 7jrs en sous cutanee 2ml chez >5ans, lml chez <5ans 

• Rappelle: Ill. 115. J30,J90 en intradermique 0,25ml >5ans, 0,1ml <5ans 

• Effet II aire : cellulite au pt d’injection, allergie, Sd Gillian barre 
Verorabe -. cultive sur Tembryon de poulet, bien tolere, immunogene 

• Schema de zaahreb : chez ceux qui n ’ont pas fait la serotherapie 
2inj a JO en IM au muscle deltoide puis linj aJ7 eta J21 

• Schema d’ESSEN : chez ceux qui ont fait la serotherapie et chez les IMDs 
linjection a JO, J7, J14, J28 

c- ATB : Peni G, cycline, Augmentin + la prevention de tetanos 

VIII. Autres: 

1) Pastorellose: 

Pastorulla multosida 

Incubation : tres courte (3 a 6 H] ++++ 

Manifestation par: inflammation avec douleurs vifs, lymphangite etADP satellite 

- Dg_iPCR+++ 

Trt: cycline, amoxicilline + Ac clavulanique pdt 1 -2 semaines 
Complications: septicemie , arthrite 

2) Maladie de griffe de chat - lympho-reticulose benigne d’inoculation : 

Manifestation : Fievre + ADP volumineuse satellite de la griffure 
Trt: cycline ou fleuroquinolone 

3) Leptospirose 4) Sodoku 
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STAPHYLOCCOCIES : 


I. Definition: 

infection par staphylocoque qui est une bacteriegrampositive 
infection intense aigue et prolongee 

II. Epidemio : 

1) Agent pathogene: 

Cocci grame positive, non capsule, groupe en tetrade ou bien en grain de raisins, tres 
resistant en Vz exterieur et peu exigeanten culture du partl'appeptude de produire 
la coagulase on distingue : 

a- Staph a coagulase +if S. aureus pathologie communautaire ++++ 
b- Staph a coagulase -if S. epidermidis pathologie nosocomial ++++ 

2) Reservoir: 

L’homme est le principal reservoir (malade ou porteurs sains qui heberge 
nombreuses souches aun° de la peau et la fosse nasale ect) 

3) Transmission : 

Contamination dans Vespace, I’air, Veau 

Transmission : directe: a partir des lesions ouverts ( cutanees+++ ) ou indirecte: par 
Tintermediaire des mains responsable des infections nosocomials 

4) Porte d‘entree: cutanee+++, a lafaveur dune excoriation, d’un plaie, point d'injection 

III. Phvsio-path: 

Suppuration consiste dans la constitution des thromboses septiques sous Taction de 
la coagulase, etla fibrinolyse physiologique fragmente le thrombus source de la 
metastase septique a Torigine d’un foyer II aire 
Le staph possede de nombreux facteurs de virulences: 

• Ag parietaux qui s'opposent dans Copsoniation et la phagocyte 

• Enzymes qui favorisent la diffusion locale du germe et la modification de sa paroi 
supposant ainsi a Taction d'ATB 

• Le staph a la faculte d’adhesion aux structures inerte (corps etranger, prothese) et la 
production d’un film exo-polysaccharidique (SLIM) qui le protege a Taction de 
systeme de defense et auxATB passage a la chronicite responsable a des 
manifestations toxiniques (sd de choc toxique etsd des enfants ebouillantes) 

• Le staph pose un probleme de resistance auxATB surttpour les infections 
nosocomials et Temergence recente des souches resistantes aux VANCOMYCINE 
laisse entrevoir une impasse therapeutique. 


facebook.com/medfaculte 














La faculte: Reference de residanat de medecine d’Alger 

IV. Clinique: 

1) Staphyloccocies cutanee-muqueuses: 

a- Staphvlococcies epidermiques: 

L’impetiao: 

de nature staphylococcique mais aussi streptococcique 

cutanee+++ tres contagieux+++ se voit des formes epidemique dans les connectivity 
des enfants 

sont des bulles a nbr variable et a contenu claire sur une base inflammatoire 
qq H bulle se detache pour donner une croute jaunatre tres prurigineuse 
le siege electif: face, cuir chevelu, les extremites des MB 
examen directe ADP satillaires 

b- onvxis et perionvxis : 

atteinte des murs inguinales 
c- staphvlococcies des follicules pilo-sebaces: 

- forme aigue superficiel : a suppuration au n° d'orifice folliculaire 

- forme aiaue profonde : consiste un abces intra-folliculaire qui aboutir a la necrose 
de tte I'appareil pilo-sebace 

d- forme des NN et des NRS: 

aspect particulier tel que I'omphalite, mammite, abces des cuirs chevelus 

2) staphvlococciemie: 

a- forme aiaue fulminante = staphvlococciemie maliane de la face : 

constituf a un furoncle de la face 

localisation : levre sup, sillon naso-geniale, I'aile de nez 

transmise par des manouvres intenpitives donnant des cellulites qui sont placard 
rouge violace froid peu douloureux au debut sans bourreles peripheriques evoluent 
rapidement 

extension vers le tissu cellulaire retro-orbitaire entraine une protrusion de globe 
oculaire et un chemosis et peut s'associer des cordons veineux thrombo- 
phlebetiques et I'atteinte de sinus caverneux entrainant une meningo-encephalite 
hyperthermie etAEG sont intenses 

on peut avoir une splenomegalie de type 1 lors I'examen clinique 
la mort peut survenir en 2-5jrs avant meme I'efficacite de traitement ATB 

b- septicopyohemique: 

decharge repetee a partir d'un foyer initial meconnu de staph dans le sang 
evoluent avec une Fievre ossillantes et frisson repetitif 

debut: installation brutal d'un tableau infectieux {F° 40°, frisson apres qq H ->sd 

septicemique avec des localisations II airesj oriente vers I'origine staph 

F° 39°,40° continue+++, ossillante++, mais peut etre remplace par hypothermie 

Frisson sont intense associes a des sueurs abondante inondent la malade 

AEG+++, malade est immobile, tres asthenique, peuvent presenter une irritabilite, 

obnubilation, parfois delire 

Pouls rapide (pas de dissociation ) et hypo TA 

T. digestivesfrequentes [diarrhee, VMT], les urines sont rares etfonces (oligurie] 
Examen clinique : 

• meteorisme abdominal (enfants et NRS ++++) 

• splenomegalie type 1 (valeur septicemique) incte 

• parfois associe a une discrete hepatomegalie 

• les levres sontfuligineuses, langue seche, parfois sub-ictere conjonctival 
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- devantce tableau : « systematiquement on doit rechercher une porte d'entree 
(furoncle, panaris ,plaie infecte) ainsi des localisations II aires (pulmonaire, 
osteo-articulaire, uro-genital, cardiaque, neurologique) » 

presence de certains manifestations evocatrices: cutanee la plus frequente et 
precoce tel que purpura vesiculo-fistuleux traduisant des embolies microbiennes fait 
des elements variables 

l’effet des taches pupurique centre par des vesicules purulentes siege electivement 
aux extremites des MB, face dorsale des doigts, poignet, main, pieds, done les 
prelevements permettre 1’identification de germe a 1’examen direct et a la culture 

3) staphvlococcie osteo-articulaire: 
a- osteomvelite aigue hematogene : 

Localisation : cartilage de conjugaison (loin de coude pre desgenoux) 

Svmptome: bruyante, dir juxta hypiphysaires, trans-fixiante. 

Radio des zones decalcifies avec des perioste sans rupture de la corticate d’oii 
l’interet de la syntigraphie osseuse 

b- Spondvlite: 

Le plus souvent secondairement lombaire, interessant le corps vertebral seulement 
I’arc post, on peut avoir la forme aigue abcede et des formes chronique 
Tableau clinique : dir febrile pseudo-rhumatismale avec radiculalgie 
Hemoculture: rarementpositive 

4) Localisation pulmonaire: 

Frequente 

Pneumopathies staphylococciques de I’adulte peut donner des abces du poumons ou 
infiltrations parenchymateuses avec des micro-abces et des bulles svt compliquer a 
des PyoPNO 
Radio: images divers 

5) Uro-aenetale: 

Type: pyo-nephrite aigue se rencontre chez les diabetiques et se complique 
volontiers des necroses papillaires des reins 

a- Abces de rein : constitutive a des bacteriemies peut evoluent en phlegmons peri- 
nephretique necessite un drainage chirurgical 
b- Abces de prostate complication frequente des formes sub-aigue et le dgfait par 
la TR. 

6) Endocardite: 

Redoutable a un taux de mortalite peut depasser 50%, on distingue : 
a- Endocardite sur valve native S. aureus +++ : particulierement chez les 
toxicomane en IV 

b- Endocardite sur valve prothetique :S . epidermidis +++ : responsable de la 
desinsertion de materielle etrangers 

7) Neuro-meninge: 

a- Abces de cerveau : +++ developpe a partir d’un foyer ORL+++ 
b- Meninaite purulente d'origine traumatique ou chirurgicale 
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- Anamnese: PE+++ 

Clinique 

Dg de certitude: repose sur I’isolement de bacterie dans le sang (hemoculture) ou 
dans les lesions 

❖ Culture: Vz standard au sang et de CHAPMAN 

❖ Identification : formes subaigue deja traite on recherchera des anti-staphylo-lysine 

Traitement: 

A- Curatif++++ 

❖ Armes: ATB anti-staph : 

Betalactamine: Peni M ( oxacilline), C1G, C2G 
Macrolide apparentes: Pristinamycine (pyostacine*) 

- Aminosides: Gentamycine 
Fleuroquinolone 

■A Glycopeptides (vancomycine), rifampicine, fusfomycine, acidefucidique sont des 
anti-staph majeurs donne en cas d’infection a staph meti-R tjs en bitherapie. 


B- CAT: 


1. Staphvlococcie maligne de la face a staph meti-S: 

Furoncle traitement locale 

Lesion generalise: double ATB en association 

❖ Oxacilline {100-200mg/kg/j Enfant et 6-12g/j ->Adulte } en 3 inj/j en IM 15jrs 
♦> Gentamvcine { 3mg/kg/j Enfant et 160mg/j ->Adulte } en 1 inj en IM 7a8jrs 

le relis ; 

❖ Relis j Pyostacine: {50mg/kg/j Enfant (sirop) et2-3g/j ->Adulte} en 2 prises, la 
duree totale: 2a4 semaine done en totale le trt dure : 4-6semaines 

2. Staphyloccocie meti-R: 

❖ Vancomycine: 30-40 mg/kg/i -^Enfant et l-2g ->Adulte en 3-4 perfusionspdt 
15jrs associe avec :gentamycine, le relis avec la pyostacine 

En cas d’allergie aux betalactamates: on utilise les glycopeptides 

C- Traitement de la porte d’entree f PE 1 
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MENENGITEA PNEUMOCOQUE: 


I. Definition: 

Toxi-infection non contagieuse, non epidemique, due a la localisation et la 
multiplication des PNEUMOCOQUES [streptocoque pneumonia ] dans le meninge et 
I'espace sous arachnoide 

II. Epidemio: 

25-30% des meningites purulentes bacteriennes en 2 ime position apres les 
meningites a meningocoque. 

Affectegrave au pronostic redoutable surtt lorsqu'elle survient a age extreme avec 
taux eleve de mortalite. 

Pose un probleme de recidive lorsqu'il existe une breche osteomeningee post- 
traumatique ou malformation. 

Suiets pres disposes: IC, IR chronique, diabetique, serotique, splenectomies, IMD, sd 
nephrotique chez I'enfant. 

La prevention s'impose par la vaccination 

Diminution de sa sensibilite aux Penicillines auvoie de resistance C3G 
PE: ORL, hematogene 

III. Bacterio; 

Cocci gramme positif diplocoque en flamme de bougie. 

Possede une capsule qui resiste aux attaques des multiplications et cellule synthese 
reticulo-endothelial, cellule synthese du compliment 

IV. Phvsio-path: 

Diffusion par voie hematoaene :f over visceral [pulmonaire], contiauite :f over ORL 
Se rencontre a tte age mais surtt sur les terrains particuliers (ATCD meningite, 
infection ORL, IMD, asphyxique, breche osteo-durale, deficit en IgG] 

V. Clinique : « forme commune de I'enfant» : 

presence une infection ORL le plus svt ( otite, sinusite ] marque par: 

♦> malaise generate, cephalees vifs, VMT, constipation parfois diarrhee, trouble de la 
conscience et convulsions 
♦> contexte febrile 39°,40° avec AEG 
❖ EC: normale parfois une discrete raideur de la nuque 
Phase d'etat d nstallation au bout de 2jrs: 

♦> Signe d'in fection severe : Fievre 40°, AEG, oligurie, hypo TA, pouls acceleres en 
rapport avec la temperature 
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❖ Syndrome meninge: 

SF i cephalee intense en casque rebelle aux antalgiques, VMTfacile en jet, 
constipation/diarrhee. 

SP : contracture meninge, hyper esthesie cutanee, attitude chien de fusil, raideur de 
la nuque, signe de BRUDZINSKI, signe de KERNIG 

❖ troubles vasomoteurs (alternance rougeurs et paleur de visage] 

❖ accompagne tres svt et defagon precoce de troubles encephaliques+++ : 
(obnubilation -> coma, paralysie des nerfs craniens +++ et trouble vegetatives] 

♦> On recherche : herpes labial, PE ( ORL+++ ] 

❖ PL : trouble a PN altere hyperproteinorachie et hypoglycorachie 

❖ TDM cerebral 

Evolution :s/trt : favorable, guerison en 24-48H, sd meninge persiste qq jrs, 
t.conscience se retablit en qq semaines, le LCR se renitialise en 24H et se normalise 
au 1-2 semaines et l'EEG en 2mois sans trt : fatal [mort] 

Complications : « mecanique et/ou neurosensorielles » 

1 ] Cloisement meninge: suspecte devant la persistance des signes meninge ainsi que les 
trbl de conscience, PL : dissociation albumino-cellulaire 

2] HIC -.p recoce due a I'importance de I'oedeme meninge, suspecte devant la reprise de 
la E° cephalee, VMT, bombement de la fontanelle ant chez le NRS, FOjoedeme 
pupillaire, IDM: fait pour eliminer une processus extensif. 

3] Hvpolvsie intracranien : due a des trbl hydro-electrolytique (obnubilation, AEG avec 
deshydratation ] 

4] Epanchement sous dural -.s uspecte devant la F° signes meninge et t. conscience, PL : 
dissociation albumino-cellulaire, MEE par echo trans-fontanellaire mais c'estla 
ponction des deux angles fontanelles ant qui confirme le dg (liquide hematique 
scartochiaque incoagelable] 

5] Neuro-sensorielles : sequelles: retard psycho-moteur, crise d'epilepsie, CVL, 
imprevisible a type de surdite definitive, cecite, 

Formes cliniques: 

1 ] Selon la gravite : « forme meningo-encephalique » : meningite a pneumocoque associe 
des tconscience, CVL, paralysie des nerfs craniens tmeuro-vegitative 
- EEG_ ; souffrance cerebral diffuse 

2] Selon Page: 

a- Forme de NRS : hvpotonie. tvaso-moteur, trespiratoire, ictere, hyper T° absde la 
raideur de la nuque++, refuse de la teter, hypresthesie cutanee generalise, t.vaso- 
moteur, fontanelle bombant 
b- Forme des ages : t.psychiatrique. F° 40° 
c- Formes d'adulte severe mortelle, frequences des sequelles 

3] Selon revolution : 

a- Forme decapite : traite deja par ATB en parallele 

b- Forme recidivant : 90% des meningites a pneumocoque, d'ou la necessite de 
rechercher systematiquement une breche osteomeninge suite a traumatisme et 
malformation, TDM cerebral acoupe tres fines : traumatisme isotypique de LCR 
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VIII. Dg +if: 

1) Anamnese :g erme ubiquitaire de transmission interhumaine non contagieuse et non 
epidemique, PE : ORL ou breche osteomeninge et le terrain : age extreme, pathologie 
s/jacente, ATCD de meningite/recidive 

2) Clinique -. affection des voies respiratoire sup ou inf, surinfection de debut brutal, sd 
meninge et trbl encephaliques et vaso-moteurs, presence des complications mecanique 
ou neurosensorielle 

3) Bioloaie: 

a- PL_.LCR a aspect: purulent peut etre claire au debut, cvto : hyper leucocytose a PN 
altere > 500elements/mm3 Bioch : hyperalbuminorachie > lg/l et hypoglycorachie 
b- Examen direct -. coccigramme +ifen flamme de bougiegroupees en pames disperses 
en courte chaines, encapsulees, anaerobie facultative sa culture : gelose de sang, 
c- CIE r echerche des AG solubles en cas d’LCR sterile ( decapite ) 

IX. Da =/=iel: 

1) Avantla PL: 

a- NRS: 

- gastro entente febrile 

- convulsion hyperthermique 

b- Enfant: 

Mai de pot 

Infection traumatique 

Meningisme {il s’agit d’un Paludisme, PFLA, typho'ide, mais le siege clinique des 
meningites avec LCR normal} 

Tumeurs cerebrates 

2) Apres PL: 

a- LCR claire++++: 

Meningite bacterienne a son debut ou decapitee 
Meningite virale 

Meningite encephalo-tuberculeuse urgence 
Meningite hesterienne urgence 
Meningite herpetique urgence 
b- LCR purulent: 

Meningite a meningocoque 
Meningite a hemophiles influanza 

Meningite a BGN de NN et d’autres meningites bacteriennes 

c- LCR hemorragique : 

PL traumatique des hemorragies meningees 
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X. Traitement; 

1) Specifique : ATB :p dt 21irs 

a- Beta lactamate: 

- Amoxicilline: 200-300mg/kg/j repartie en 3a4 perfusions -> enfant 

6-12/j repartie en 3a4 perfusions -> adulte 

- C3G: 

o Cefotaxime (claforon) : 200-300mg/kg/j repartie en 3a4 perfusion -> enfant 

8-12 g/j repartie en 3a4 perfusion adulte 
o Ceftriaxone (rocifine) : 50-lOOmg/kg/j repartir en la2 perfusion enfant 

2-4g/j repartie en 3a4 perfusion adulte 
b- Phenicole :f en cas d’allergie) 

Cloromphenicole: 50-1 OOmg/kg/j repartie en 3a4 perfusions enfant 

3-4 g/j repartie en 3a4 perfusions adulte 
Thiophenicole: 60mg/kg/j repartie en 3a4 perfusion enfant 
3-4g/j repartie en 3a4 perfusion adulte 

c- Sulfamide: 

❖ Indication limite 
Cotrimoxazole : bactrium 

- Ampoule->400-80 mg 

- Ampoule ->800-160 mg 
6mg/kg/j -> enfant 

2 ampoules 2fois par jour ->adulte 
d- Ouinolone: 

❖ Contre indique chez I’enfant < 15ans 
Pefloxacine: ampoule 800mg 2/j perfusion lente 
Oflaxacine: flacon 400ma 2/i ~> Cl chez la femme enceinte 

e- GIvcopeptide 

❖ Mai penetration la BHE 

Vancomvcine: 40-60 mg/kg/j repartie en 3a4 perfusion ->enfant 
1 -2g/j repartie en 3a4 perfusion ~> adulte 

2) Symptomatique: 

- Anti convulsuvant en cas de convulsion 
Corticotherapie a courte duree (2a4jrs) : dexamethasone 

♦> { 0,15mg/kg/j 4fois/j} ->enfant et {lOmg/j 4fois/j} -> adulte 
Chururgie (breche, surmeninge, drainage, ponction ) 

3) Prophvlactique: 

Trt de la porte d’entree 
Vaccination anti pneumococcique: 

❖ Pneumo 23INOMAX (ampoule 0,5ml sous cutanee ou IM) ~> rappeles tte les 5ans 

❖ Previnax ( NRS < 2ans] 
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P . F . L . A: 


I. Definition: 

P.F.L.A c’est une infection de parenchyme pulmonaire due a I'inhalation de 
streptocoque pneumoniae = pneumocoque 

La pneumonie est identifiee cliniquement par le sd de condensation pulmonaire 
Radiologiquement: opacite homogene bien systematisee parfois presence de 
broncho-gramme aerique 

La pneumonie represente une PE pour la meningite a pneumocoque et pose un 
probleme de resistance auxATB 

La prevention fait appel a la vaccination anti-pneumocoque 

II. Clinique: 

1 - debut: (24-48H1: brutal, apres une rhume ou une infection des voies aerienne sup 
marque par: 

SG : fievre 39°-40°, frisson, tachycardie, polypnee, malaise generate 

SF : dir thoracique parfois defense abdominal, toux seche +++ ou productive + 

Inspection : Pommette rouge, herpes naso-labial 

Palpation : augmentation des W 

Percussion : matite 

Auscultation : rales crepitants 

2- Etatj 

Facieuse vultieuse ( accentuation de la rougeur] 

Fievre 40° avec tachycardie >100 bat/min, polypnee avec dyspnee associe a une toux 
productive purulente +/- hemoptoique {crachat de Laennec} 

Levre seche, langue saburrale 
Oligurie et anorexie 

EC: syndrome de condensation pulmonaire 

3- Evolution : 

Sous trt : 24-48H: defeverance thermique avec amelioration des SF et I'etatgeneral, 
persistance de la toux qui est productive 

Sans trt : extension des lesions et une crise polyurique, 8-9jrs chez 
I'immunocompetent guerison 

III. Formes cliniques: 

1- Selon le terrain : 

a- Diabete, IC, IP, I Res : 

Mauvais pronostic le deces survient rapidementsi le retard dg ouATB 
b- F. des suiets agees: 

Tableau clinique trompeur marque par: debut moins brutal, risque de defaillance 
cardiaque et desequilibre des tares s/jacente rapidement svt au sommet 
c- F. de l'enfant: 

Pneumonie est precede par des infections des voies sup aeriennes [amygdalite, otite] 
la symptomatologie et plus discrete 
Polypnee, toux non productive +++ 

Peut etre atypique simulant le tableau d'appendicite en cas de pneumonie de base 
associe d'une meningite 


facebook.com/medfaculte 






















La faculte: Reference de residanat de medecine d’Alger 

d- F. de V1MD : 

Tres severe marque par: variability desgermes en cause 
2- Formes compliques: 

Certaines formes peut etre: 

❖ Pleurise: dont le debut est marque par sdgrippal 
EC: sd condensation pleuritique 

♦> Meningite purulente : sd meninge fonctionnelle etphysique + t. ventilatoire 
PL : LCR hypertendu, riche en PNA, hyperalbuminorachie, normoglycorachie 
♦> Abces de poumon 
♦> Pericardite 

D g +tf ■' 

- Anamnese :s aison froide. age extreme, terrain favorisant 

Clinique : brutal. dir thoracique, frisson, F°, herpes naso-labial, toux productive + sd 
de condensation pulmonaire 
Paraclinique: 

❖ FNS : hyperleucocytose a PNN 

❖ Signe inflammatoire importante 

❖ Hemoculture positive ds 30% des cas 

❖ Etude cyto-bacterienne des expectorations 

♦> Radio : opacite alveolaire homogene systematisee avec BGA +/- associe a des 
reactions pleurales 

Da =/=iel : 

Pneumopathie virales: brutal, EG conserve, evolution favorable ss trt, opacite 
interstitiel peu dense mal limite a la radio 
Pneumopathie a BGN, coccie arame positive 

Tuberculose pummonaire : progressive avec plusieurs opacite heterogenes au 
sommet ->IDR a la tuberculine + bacilloscopie 

Embolie pulmonaire: dyspnee, dir thoracique intense mais F° diminuee 
Kc bronchique : sujets > Wans, tabagique fibroscopie + biopsie 
VIH: pneumocvstose. aspergillose 

Traitement: 

1- Curatif: ATB: 

♦> Peni A : Amoxicilline : per os, chez un terrain particulier en IV, duree 10-15jrs 
Dose: 2-3g/j Adulte et 50 mg/kg/j Enfant 

❖ C3G: 

Cefotaxime (cloforan): 3g/j Adulte 50-100mg/kg/j Enfant repartie en 3 perfusion 
Ceftriaxon (rodfine): 2g/j Adulte 50mg/kg/j Enfant en une seule perfusion 
♦> Macrolide: ervthromvcine : en cas d’allergie aux betalactamines 
Dose: 3g/J Adulte et 50mg/kg/j Enfant en 3 prises orales 

❖ Glvcopeptise: vancomvcine : 2g/j Adulte 30mg/kg/j Enfant en 2-3 perfusions 

2- Symptomatique: 

02 therapie 
Kinesitherapie 

- ponction/drainage d’EP 

3- Prophylactique: 

Pneumo 23INOMAX (ampoule 0,5ml sous cutanee ou IM) rappeles tte les 5ans 
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MENINGOCOCCIES: 


I. Introduction ; 

Represente essentiellement par la Meningitecerebro-spinale 

Plus rarement par la Meningococcie fulminante cette derniere est tresgrave et 

potentiellement mortelle 

Peut avoir arthrite et pericardite 

Infection contagieuse, epidemique a declaration obligatoire pour lesquelles il existe une 
prophylaxie efficace 

II. Bacterio; 

- NEISSERIA MENINGITIDIS 

Diplocoque gramme negative, en grain de cafe, aerobie stride, tres fragile dans ie V 2 
exterieur, facilement detruit par la chaieur (necessite un acheminement rapide au 
Labo) 

Culture necessite un V 2 enriche {geiose au sang} 

- Souche viruiente capsule dans sa structure antigenique permet de distinguer des 
sero-groupes designe par ies iettres majuscules de I’aiphabet {A est le plus frequent en 
Algerie, B le plus virulent, C, W135, Y} 

III. Epidemio: 

Reservoir: s trictement humain +++ (maiade ou porteursain), le germe saprophyte de 
rhinopharynx 

transmission : directe : homme a homme, contact rapproche, le germe est vehicuie par 
ies gouttelettes de la salive 

mode d’expression : cosmopolite. I’incidences varie selon ies regions (Algerie -> endimo- 
sporadique avec incidence maximal en hiver et des renforcement epidemique chaque 
lOans environ en rapport avec emergence d’l nouveiie souche viruiente) 
terrain de survenu : tie age avec une predilection ou pour les enfants et les adolescents 

❖ MEN INCITE CERE BRO-S FINALE; 

Infection aigue, suppure des meninges et de LCR par des meningocoques. 

La manifestation la plus frequente du meningococcies et c’est la 1 ere cause de meningite 
purulente 

L’invasion des meninges sefait a la suite d’l bacteriemie a partir du rhinopharynx 

A- « Forme commune de Fenfant et I'adulte jeune »: 

1] Clinique: 

❖ Incubation 2a4 jrs marque par rhinopharyngite le plus souvent asymptomatique 

❖ Invasion : debut brutal +++ (qq H a 24H) 

Temperature eleve rapidement avec frisson, malaise, cephalees rapidement intenses, 
VMT, agitations -> ces sianes doit attirent I’intention conduire a la recherche : 

• d’une raideur de la nuque si positive Ponction Lombaire 

• purpura element de grande valeur 
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• phase d'etat : qq H parfois remission passagere, le tableau est evident: 
le syndrome meninge fonctionnelle : 

• cephalees en casque tunas (persiste), intense et rebelle auxantalgiques, photophobie 
et phonophobie. 

• VMT facile en jet / nausees, 

• constipations incte 
Signes physique: 

• Contractures meninges 

• Hyper esthesie cutanee 

• Attitude chien de fusil 

• Raideur de la nuque 

• Signe de BRUDZINSKI 

• Signe de KERNIG 

Z dans cette forme commune le reste d’examen neurologique est sans gravite, peut etre 
somnolence ou certain degres d’agitation, ROT vifs 
syndrome in fectieux: 

• fievre eleve a 39° 40°, frissons, AEG 

• tachycardie relative. En cas d’HIC on retrouve une bradycardie 
signes d’orientation meningococcies: 

• purpura petechial +++frequente et evocatrice 

• exantheme maculo-papillaire scarlatiniforme (il peut etre un signe d’l allergie 
d’ATB done on doit pas prendre d’ATB avant le dg ] 

• arthralgie, arthrite, pericardite, herpes labial, splenomegalie 

2) ponction lombaire: en urgence au meme temps avec la glycemie. 
liquide doit etre acheminer rapidement au Labo a la bride de la lumiere 

aspect : trouble impose la mis en route d’ATB therapie avant les resultats de bacterio 
franchement purulent: eau de riz 
evto : plus de 1000 elements mm3 fait de PN alteres 
biochimie : hyperalbuminorachie, hypoglycorachie 

identification de meninaocoque : repose sur l’examen directe apres coloration de 
gramme ( diplocoque gramme -ive ) 
recherche d’Aa soluble meninaococcique 

culture: A TB gramme 

hemoculture, prelevement de la gorge, ionogramme, bilan renal 
scanner/ TDM cerebral en cas de convulsion (sont pas systematique] 

3] CAT: 

Hospitalisation, examen neurologique complet 
- ATB, prophylaxie, declaration de la maladie 
Evolution : 

• spontane : mort 

• S/trt precoce et bien conduit : favorable avec regression des autres signes, la guerison 
dans 8-10 jrs le plus souvent sans sequelles 
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B- « FORMES CLINIQUES » : 

❖ Formes symptomatique: 

1} Forme fruste: 

Fievre, cephalees 
Raideur de la nuque 

PL peut ramener un liquide claire mais avec presence des PN alteres mis en evidence 
des meningocoques 
2} Forme grave: 

Meningo-encephalite (rares) 

Sd meninge + sd encephalique scanner 
Evolution : mortelle dans le tableau d'engagement cerebral 
3) Forme meningite decapite : 

Le malade sous ATB mais les doses sont insuffisantes 
Tableau incomplet {f°, cephalees, +/- raideur de la nuque} 

PL { aspect clair, PN altere eleve, hyperalbuminorachie, hypoglycorachie} 

Examens directs { culture -ive, la recherche d’Ag soluble d’AC meningocoque permet le 
dg} 

❖ Forme selon le terrain : 

1] Forme de NRS: 

Atypique, trompeur, debut +/- rapide 

Fievre +/- eleve, cephalee traduit par des cris, VMT abondante, diarrhee au lieu de 
constipation 

Hypotonie de la nuque au lieu de raideur de la nuque 

Bombement temporaire de fontanelle anterieure ->si diarrhee le signe est negative, 
trouble vaso-moteur (rougeur, paleur de visage, re meninge, bouffees de chaleur, 
sueurs,convulsion, coma, paralysie oculo-moteur) 

2} Forme de vieillards: 

Rare, sd meninge, sd encephalique 

3] Forme compliquee: 

Rare, complications neurologiques {sd HIC, cedeme cerebral FO, scanner} 

Evolution peut etre mortelle 

Le cloisonnement des espaces sous arachnoidien par des depots fibrineux il peutse 
traduire par une hydrocephalie manoeuvre de OUSENTED STOOKEN 
PL l dissociation albumino-cellulaire { albumine eleve, Cellules bas} 

Epanchement sous duraux, qui se voit surtt chez les NRSparfois evolutif malgre 
le trt avec trbl neurologiques divers (echo trans-fantanellaire} 

4] Complication in fectieuses. hemodynamiques. immuno-alleraique : sonten rapport 
avec des desordres immunologique, formation des complexes macromoleculaires 
apparaitre le 7 dme jr apres le trt ATB, elles sont annonces par reprise de la F°, 
arthrites+++ touche tjs lesgrandes articulations la ponction de liquide articulaire 
ramene un liquide inflammatoire mais sterile etle trt anti-inflammatoire 

5} Sequelles: 

Rare, se voit surtt chez les enfants : crises epileptiques, surdite, retard psychique 
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MENINGITE A MEN IN GO FULMiNANTE fMENINGOCOCCIMIE ); 

C’est la forme la plus grave des infections a meningocoque, et une des plus grandes 
urgences 

L'element initiateur : endotoxine de la paroi bacterienne qui va declencher une rt 
inflammatoire systemique complete dans la consequence clinique sont le survenu d’un 
choc septique avec un CIVD 

Le debut : brutal: sd infectieux severe (AEG, F° purpura extensive et necrotique, 
petechiale rapidement ecchymotique avec une tendance necrotique] 

Choc septique 

Biologie : thrombopenie et augmentation des D-Dimer 

Evolution d e pronostic depend de la precocite du trt, le taux de mortalite est el eve, le 
processuce cardiovasculaire est irreversible 

Traitement; 

1] Curatif :A TB actifsur les meninge et a une bonne diffusion dans le LCR 
Forte dose et en IV de : 

❖ Amoxicilline : 6-8g/j Adulte et 200mg/kg/j Enfant en 4 inj IVpdt 1 Ojrs 

❖ C3G: Cephotaxine : 6-8 g/j Adulte et 200mg/kg/j Enfant 

❖ Phenicole : en cas d’allergie au betalactamines: chloromphenicole : 3g/j en 3 inj 

2] Svmptomatique: 

Corticoide en courte duree (2 a 4 jrs), repos au lit, antiepileptique en cas de CVL 
Surveillance de traitement: perimetre cranien, Examen neurologique quotidien, etat 
hemodynamique, PL de controle 

3] Traitement de la meningococcie fulminante : 

Soins intensifs ATB + trt de Vetat de choc + 02 therapie + correction des trbl 
metaboliques + drogue tonicardiaque et vasodilatateurs + corticotherapie 
En cas de CIVD culos plaquettaire PFC (plasma frais congelait) 

Traitement anti-infection 

4] Preventifs: 

Isolement des malades 

Chimio prophylaxie aux sujets contacte immediat (detruire le germe ds la gorge] par 
spiramycine 6millions U/j Adulte et 75000/kg/j Enfant en 2prises orale pdt 5jrs 
Vaccination : Aa capsulaire du meningocoque A,C,W135,Y 
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S.B.G.N 

(SEPTICEMIE A B.G.N) : 

I. Generalite: 

Sont des infectionsgeneralises due a un passage massif et repete des bacteries dans le 
sang a partir d’un foyer infectieux initial (la porte d’entree] 

S.B.G.N sont une des etiologies les plus frequentes des septicemies soit d'origine 
communautaire ou nosocomiale 

Ces des formes graves par rapport aux autres par la resistance du germe auxATB, et de 
faite de survenue des complications redoutables c’est le choc septique 

II. Etiologies : 

Le germe en cause: bacilles aerobies: 

❖ Enterobacterie: Klebsiella pneumonia, enterobactere, sirratia 
♦> Pseudomonas aeruginosa ( nosocomial ++] 

♦> Acinitobactere ( nosocomial ++] 

Ces bacteries vont donner une endotoxine parietale, il joue un role majeur dans le 
survenu d’un choc septique 
La porte d’entree: 

♦> Urinaire: +++ inflammation urinaire, vesicale, prostatique, infection nosocomial 
❖ Digestive: infection gastro-enterique, hepatobiliaire, rectocolite, manoeuvre 
microscopique, chirurgie 

♦> Iatrogene: catheter vasculaire, ventilation artificielle ect... 

Facteurs favorisants : age extreme, NN-NRS, diabete, neutropenie, agranulocytoses, 
neoplasie, denutrition, VIH, multiplication desgestes invasifa but dg ou therapeutique 

III. Phvsio-path: 

Septicemie de pt de depart thrombo-embolitique, 

Choc septique est II aire a la liberation de 1’endotoxine parietal, va declencher une 
reaction inflammatoire, aigue, generalise, complexe avec activation des differents 
cellules (macrophages, lymphocytes] activation des elements plasmatiques (compliment; 
cytokines, enzymes lysosomial) 

Consequence : survenu d’un desordre metabolique, hemodynamique et des lesions 

tissulaires et micro-cellulaire touchent les differents visceres 

Sur le plan hemodynamique le choc septique evolue en deux phases : 

❖ Phase hvperkenitique : diminution des resistances systemique: vasodilatation : 
diminution de retour veineux hypovolemie pour un debit cardiaque suffisant ou a 
une augmentation de I’activite cardiaque 

❖ Phase hvpokenitique : avec hypovolemie on a une atteinte de la pompe cardiaque 
diminution de debit cardiaque majorant pas la souffrance polyviscerale 
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Clinique: comporte les manifestations communes a pt de depart thrombo- 
embolitique avec le choc endotoxinique qui est plus frequent et de mauvais pronostic 
A- Etat septicemique: 

Debut brutal 

Sd infectieux: f rissons intenses repetes et prolongees, Fievre 39°- 40° oscillante, episode 

d’hypo TA, febricule, AEG 

Sd generate: splenomegalie type I,II c'est un signe de grand valeur mais il peut manquer 
et ictere/subictere 

Recherche d’une porte d’entree et des localisations secondaires 

Bio : hyperleucocytose a PNN, souvent anemie inflammatoire, +/- thrombopenie, CRP 

eleve, VS accelere, stygmate biologique, atteinte renal 

Evolution :s/trt: favorable vers la guerison ss trt :choc septique et localisation II aire 
B- choc endotoxinique = choc septicemique : 

Insuffisance circulatoire aigue durable II aire a la liberation de I’endotoxine ds le sang 

❖ SRIS : F°> 38° ou <36°, FC >90 ,FR>20, GB> 12milles, leucopenie < 4milles 

❖ SEPSIS : SPIS en rapport avec une infection 

♦> SEPSIS SEVERE : SEPSIS avec hypo TA ou dysfonctionnement d’organes soit clinique 
ou biologique 

❖ CHOC SEPTIQUE : SEPSIS SEVERE associe a une hypo TA rebelle au remplissage 
vasculaire 

• Signes de choc: 

hypo TA, polypnee, tachycardie, signe d’hypoperfusions (cyanose...], oligurie 
bio : hyperleucocytose a PN, +/- leuconeutropenie de mauvais pronostic 
gazometrie: acidose metabolique 
bilan hepatique : souvent perturbe 
FE (fraction d’eiection 1: diminuer 

La mortalite estelevee dans un tableau de collapsus cardiovasculaire irreversible et/ou 
defaillance multivesceral {IR, CIVD, coma profond, detresse respiratoire} 

C- localisation secondaire: peuvent toucher n'importe quel organe 

♦> POUMON : +++ car il est richement vascularise il se manifeste par des dir 
thoracique, abces, pleuresie. Le TLX est sysematique 
♦> FOIE : abces, dir de Thypochondre, ictere, hepatomegalie. ECHO ou scanner 

❖ Cutanee -. ICTHYMA GANGRENEUSE GEHLERS caracteristique de scepticisme a 
Pseudomonace sont des lesions ulcero-necrotiques uniques ou multiples siege: 
anogenital ou des racines des MBS (ulceration a fond noiratre, pourtour erymateux) 

❖ Rein 

DG +if: 

Terrain fragile 

Porte d’entree ( urinaire +++, digestive++) 

Tableau clinique: signe de choc, Fievre, frisson, AEG 
Examen de certitude: 

♦> Hemoculture: 

• permet de confirmer le dg d’une septicemie, doivent etre repetes avant tteATB, au 
moment des frissons, Fievre 

• le germe est rechercher dans la porte d’entree et dans les localisations II aire 
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da =/=iel: javec autres causes de septicemies 
staph : porte d'entree cutanee 
meningo: par I'epidemio 
pneumocoque : porte d'entree aerienne 
paludisme, F° typhoide, infection viral, Pneumonie, meningite 

Traitement: 

1) Traitement de I'etat essentiel septicimique : ATB: 

C3G: cefotaxime et ceftriaxone Enterobacterie 
Ceftazidime Pseudomonace 
AMINOZIDE : gentamycine, amikacine 

Fleuroquinolones : active sur les B.G.N: ofloxacine, ceproxacine 

Thianamvcine et monobacteme 

Polypeptides : colimycine 

les S.B.G.N sont des urgences therapeutiques on utilise une double ATB a forte dose par 
voie parenterale celle-ci sera ensuit adaptee selon les resultats de FATBgramme 

• formes communautaires: 

cefotaxine : Adulte : 6-8g/j en 4fois en IV Enfants : 1 OOmg/kg/j en 4 fois en IV 
aentamvcine :A dulte : 3-5mg/kg/j = 160mg/j en IM 

la duree de trt : 4 semaines de traitement avec arret de I'aminoside vers le 10 dme jr 

• symptomatique: 
agir sur la porte d'entree 

remplissage en cas d'hypotension arterielle 
repos au lit 

corrections des troubles 

2) choc septique: 

Oxygenotherapie 

Remplissage vasculaire en cas d'hypovolemie 
Double ATB therapie 

Tonicardiaques ( noradrenaline, dopamine) et vaso-actives 
Corticoides 

• Surveillance des traitements : Courbe de la temperature, frequence cardiaque, 
frequence respiratoire, tension arterielle, etat hemodynamique, diurese, examen 
clinique quotidien. 
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TETANOS: 


I. Definition: 

Toxi-infection grave, non contagieuse, non immunisante, evitable grace a la vaccination, 
elle est a declaration obligatoire, due a un bacille g +if« CLOSTRIDIUM TETANI» ou 
bacille de NICOAIER qui va secreter une exotoxine proteique prototrope responsable des 
manifestations de la maladie 

Transmis a Thomme a Voccasion d’un pli cutane ou muqueux souille par la terre 
Le trt est essentiellement symptomatique et la prevention reste le meilleur moyen pour 
eviter la maladie en assurant la bonne couverture vaccinate 

II. Bacteho , 

Bacille g +if anaerobie stride, sporule 

Resistant a la chaleur et detruit a les derives d’iode, H202, 

- Secrete 2 exotoxines {tetanos lysine et tetanos spasmine} 

III. Epidemio: 

1) Reservoir: 

ubiquitaire, tellurique, commensal de tube digestif, de nombreuses especes animal 
(bovin, caprin, equidin), elimine dans leurs dejections (selles), il est capable de sporuler 
par la suite dans la terre permettre de vivre lentement au V 2 ext 

2) Transmission : 

- A Voccasion d’un pli recent+++ou pli chronique neglige (ex: ulcere de la jambe). 

PE ombilicale (tetanos de NN) ou uterine (t.post-partum) 

Medicamenteuse (quinine+++) et reste 5-10% ou la PE n’estpas identifie 

3) A g e: 

Pays en voie de dvlpt: NN, adulte jeune absence de bonne couverture vaccinale 
Pays dvlpes: ages > 65 ans 

4) Fadeurs favorisants: 

- Absence de la vaccination 

- Accouchement a domicile + absence de soins de cordon et vaccination maternelle 

IV. Phvsio-path: 

Spore a partir d’un plaie organisme reste localise et grace a I’anaerobeose et il va 
se transferer ( F. sporule F. vegetative) multiplication locale des C. T 

Secretion de neuro-toxine = tetano-spasmine axone le plus proche transports en 
voie retrograde (inversement de I’influx] vers la come ant de la MEjusqu’a le l er synapse 
motrice ->SNC oil elle va s’accumuler au n° presynaptique des formes inhibiteurs des 
motoneurones alpha bloquantla liberation de GABA 

Desensibilisions centrale des motoneurones alpha, les neurones sont anormalement 
excitables et responsable de contracture musculaire anarchique 
Lever de l'inhibition concerne I’innervation reciproque il existe done une contracture 
simultanee des m. agonistes et antagonistes 

Blocage des synapses inhibitrices de systeme sympathique hyperadivite de ce dernier 
+ de la secretion catecholamine 
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Cliniques : 

Sterio-type++++ et permet a elle seule de poser la dg 

« forme aiaue generalisee chez I’adulte non vaccine apres un pli nealiae » : 

1) Incubation :s ilencieuse parfois fourminement aun° de pli avec a I’examen un pli 
suppure, dure 3jrs a 3 semaines a moyen lOjrs 

2) Invasion x ’estla periode separant le l er signe (trismus) dure 48H de la 
generalisation de contracture 

•2 Plus les leres phases sont courts plus le pronostic estgrave 

❖ Trismus :s vmptdme ingurale de tetanos il est tjs cte 

II est ressenti comme une gene d’ouverture de la bouche, de mastication et Telocution 
puis devient rapidement caracteristique avec : 

❖ Contracture bilaterale symetrique douloureuse permanente et inevensible des 
muscles massiteres bloquants ainsi Touverture de la bouche 

❖ Majore par Touverture de la bouche signe de Vabaisse langue coptif 

❖ Interdisant vite tte aliments orales 

❖ Tte trismus doit etre considere: tetanique jusqu’a prouver le contraire 

❖ EC: raideur de la nuque en rapport avec une contracture des m.de la face et de cou 
(m. para vertebraux), defense abd, absence de la F°, etat de conscience est tjs 
conserve 

❖ En absence de trt: phase d’etat en 1 a 4 jrs 

3) Etat: 

Chez un malade apyretique, conscient, insomniaque, caracterise par la presence de : 
contracture musculaire generalisee permanente et la survenu a un intervalle variable de 
crises paroxustiques 

♦> Contracture musculaire: permanente, douloureuse, invensiable, generalisee, 
palpable, disseminant les reliefs musculaire 

❖ L’opiptotonose: 

Tete creusant Toreile 

Rachis en hyper-extension par contracture des m. de la nuque et de dos 

❖ Contracture des muscles de la face facies sardonique: 

Surelevation des sourcils et plissement de front 
Pli naso-genial marque et levres serres 
Commissures labiales attire an dehors et en bas 
Retrecissement desfentes palpebrales 

❖ Dvsphagie: avec stase salivaire et risque desfausses routes en rapport avec la 
contraction des m.pharyngiennes 

❖ Contracture des muscles de larynx: sensation de striction avec gene respiratoire 

❖ Contracture des muscles de la parois abdominale: realisant un veritable ventre en 
bois 

❖ Contracture des muscles des MBS: les MB sup en hyper-flexion et les MB infen 
hyper-extension 

Sur unfond de contracture musculaire permanente surviennent les paroxysmes 
Le paroxysme font tte la gravite de la maladie: spasme tonique generalise spontane ou 
declencher par des stimulus sensorielle (bruit, lumiere, soins) : dir durant qq sec a ss min 
puis cedant progressivement redoute par le malade dont I’etat de conscience est 
conserve 
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Chaque paroxysme epuise le malade et peut etre responsable de « fracture de rachis, 
rupture musculaire tendineuse, apnee mortelle parspasme laryngee ou blocage 
thoracique 

Examen clinique : AEG, amaigrissement, deshy dratation, soif intense, oligurie, T° nl ou 
peu augmentee en cas de paroxysme, ROT vifs mais pas de Babinski 

❖ Dys-autonomie neuro-vegetative: dans les formes graves avec instabilite de la TA, 
de pouls en rapport avec Thyperactivite de systeme sympathique 
Bio : FNS et PL normaux, parfois un tableau d'lRfonctionnelle ou trbl metabolique a 
Vionogramme. L’isolement de CTest difficile dg exclusivement clinique, la biologie 
n 'est pas necessaire 
4) Evolution : 

sans trt : mortelle, la mort survient ds 4-9jrs due au spasme laryngee avec suffixation ou 
syncope cardiaque brutale, s/trt : favorable mais longue: hospitalisation 6-8 semaine 
aux reanimations: 

Spasme s’espace 

Les contractures diminuentpeu a peu 

Recuperation progressive de Tautonomie respiratoire etla deglutition et alimentation 
Recidive est possible car la maladie n'est pas immunisante d’oii la vaccination lors de la 


sortie 


5) Complication : 

Sd dys-autonomique: variation de la TA, T°, FC ->etatde choc 

Liees avec le decubitus: infection pulmonaire, urinaire, cutanee, accident 

thromboembolique 

Intoxication medicamenteuses: curare 

Formes cliniques: 

1] Formes localisees: 

❖ F. cephalique: 

Secondaire a un pli au n° de la tete/visage, il se manifeste par des contractures localisees 
a la face +/- associees a des paralysies des paires craniennes 
Ex: TETANOS CEPHALIQUE DE WORMS: II aire a un pli au n° de globe oculaire : 
enophtalmoplegie des 3 paires craniennes partielle ou complete 

Ex: TETANOS DE ROSE: II aire a un pli dans le territoire d’innervation de VII il associe : 
trismus + paralysie facial peripherique 

2) Formes selon le terrain : 

Or Tetanos neo-natale ou ombilicale : 

Succede unefaute d’asepsie lors de la section de cordon chez un NN dont la mere n’est 
pas vaccinee: difficultes a teter, cyanose +++, contracture generalise 
L’absence de trismus est en rapport avec le non developpement de m. maseter 
th Tetanos post-partum: 

Realise une forme grave avec incubation courte, extension rapide des contractures, 
paroxysme frequent de pronostic reserve 



Anamnese: absence de vaccination et notion de pli souille par la terre survenu 3 
semaines precedent les symptomes cliniques 

Clinique : +++ : trismus survenu en absence de la F°, suivi par des contractures 
generalises et paroxysme 
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VIII. Dg =/=iel: 

Dents de la sagesse 
Phlegmon de I’amygdale 

Lesion de traumatique de /'articulation tomporo-maxillaire 
La prise des neuroleptiques svt associe un sd extrapyramidal 

IX. Traitement: 

1) Curatif: 

But: lutte contre legerme aun° de sa PE + neutralisation de la toxine circulants 
empechant leur fixation + prevenir les complications 

- Arme ; 

a- Serotherapie: anti-toxine (Ig) : n’a aucun effetsur les toxines dejafixe, serum homologue 
dose: 500UI Adulte 20UI/kg Enfant en IM: Methode deBESREDKA 
efficacite: 21 -30jrs 

h- ATB : detruire les bacteries aun° de la PE a fin d’arreter les secretions des toxines 
dose :P eni G 5-10 millions UI/J Adulte et Peni A 1 OOmg/kg/j Enfantpdt 7-1 Ojrs, 

- Allergie: doxicycline 200mg/j Adulte pdt 7jrs et Macrolide chez enfants < 8ans 

c- Traitement de la PE :p recoce. disinfection en cas de plaie minime et parage en cas d’un 
plaie important, extraction de corps etranger, insesion 
d- Vaccination :s vstematique: 

injection de vaccin dans un site different de celui des Ig 
3 injections a 1 mois d’intervalle 
Rappelle tte les 1 Oans 


2) Symptomatique: 

Isolement a Vabri des stimuli sensoriels dans une chambre calme dans le noir 

- Asepsie rigoureuse 
Reanimation respiratoire 

Suppression de 1’alimentation orale par une alimentation parenterale au debut puis relis 
sonde naso-gastrique 

Prevenir les complications de decubitus par les soins de noursing, anticoagulants a doses 
preventives 

3) Prevention : 

Vaccination anti-tetanique 

- Anti-toxine, purifie par la chaleur et leformole 

II est sans son pouvoir pathogene mais il garde sa capacite d’induire les AC 

Svt associe : DT, DTCoq, DTCoqP 

Schema : 3M, 4M, 5M, 18M en IM ou Sous cutanee 

Rappelle: 6ans ll-13ans 16-18ans puis chaque lOans 

Vaccination obligatoire 


V Chez la femme enceinte : 2 injections: dont la 2 dme est doivefaite avant 3 semaines de 
Taccouchement 

V Les Cl temporaire: infection aigue avec fievre 
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DIPHTERIA : 


Definition: 

Toxi-infection qui est due a une «Corynebacterium = bacille de KLEBS LOEFFLER » 
Maladie contagieuse, epidemique, rare grace a la vaccination obligatoire, de 
declaration obligatoire. 

Etioloaie : 

Bacille gramme positif responsable de manifestations locales 
Culture : serum de boeuf coagule, il pousse en 18H 

Elabore une toxine dont la diffusion est responsable de manifestationsgeneralisees 

Epidemio: 

1 ] Reservoir :s trictementhumaine [ malades et/ou sains) 

2) Contamination : direct : aerienne, indirect : tres rarement par des objets souilles 

3] Suiets receptives : tte age surtt I'enfants a Edge prescolaire (en dehors de vaccin) 

Phvsio-path : 

Bacille reste localise aun° de rhinopharynx et constitue lesfausses membranes 
Exotoxine : diffuse par voie sanguine et il sefixe sur tte les organes surtt le coeur et le 
systeme nerveux 

Clinique: 

♦> Angine diphterique commune de Eenfant: 

La plus frequents et plus typique 

1) Incubation : asymptomatique dure 3-7 jrs 

2) Invasion : Cette phase passe souvent inaperpue dure 2 a 3 jrs 

debut insidieux par une petite F° de 38°, dysphagie discrete, et malaise general 
E. clinique : peut retrouver une pellicule sur les amygdales = pellicule de BRETONNEAU 

3) Etat j 

le malade presente une asthenie avec paleur due a la toxine , tachycardie, F°38°, 
dysphagie discrete, albuminurie incte, EG conserve 
E. clinique angine de fausses membranes : 

• Siege f ace interne des amygdales 

• Aspect :p ellicules blanc nacres lisses et homogenes de contour net 

• Caracteres: 

♦> Extensive: envahissant les deux amygdales, le pilier de voile, la luette 

❖ Adherente: difficilement detachable 

❖ Coherant: non dissociable dans Eeau 

*1* Recidivant: se reproduit dans qq heures 

Cette angine est accompagnee d'adenopathies sous Angelo-maxillaire sans periadinite, 
et d'un Coryza qui est un ecoulement nasal unilateral discret. 

4) Evolution: 

Trt precoce: favorable, fausses MB tombe en 24-48H, T° se normalise en 48H, les signes 
toxiniques vontpersister lOjrs 
Sans trt: complications 

'A La maladie n’est pas immunisante. 
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VI. Formes cliniques: 

♦> Angine diphterique maligne: 

Rare, il existe des signes locaux et des s.regionaux et des s.generalises 

1) Signes locaux d es fausses MB sont epaisses, grisatres, coherant, de contour irregulier 
repose sur une muqueuse tumefiee et hemorragique I'halin estfetide 

2) Sianes regionaux : CORYZA bilateral sero-sanglant avec des ulcerations des narines 
aussi des adenopathies noyee dans la periadinite 

3) Sianes generalises : T° 40° ou T°<36°, tachycardie importante, s.de defaillance 
circulatoire aigue + sd hemorragique 

4) Evolution : malgre le trt revolution est mortelle 

❖ Angines diphteriques atypiques: 

Erythemateuse 

Erythemato-pultace 

Pseudo-phlegmoneuse 

❖ Diphteries extra pharvngees :n lus redoutable et plus grave 

1) Croupes : c'est une urgence vitale 
NRS+++, larynx 

Soit secondaire d'angine diphterique soit apparence d'angine primitive 
Cliniquement: 

❖ Dysphonique « modification de la voix et la toux » : 

1 - Voix roque et toux roque 

2- Voix eteinte et toux roque 

3- Voix eteinte et toux eteinte 

♦> Dyspneique: bradypnee inspiratoire avec un tirage et cornage 
♦> Terminate « asphyxique » : avec cyanose, torpeur, bradycardie 

2) Autres: 

Tracheobranchique -4 mortelle 
Diphterie nasale 
Diphterie conjonctivale 
Diphterie cutanee 
Septicemie a diphteria 

VII. Complications: 

Font tte la gravite de la maladie 

♦> Syndrome precoce : sd de MARFAN: 

■ domine par la mvocardite : soit en l er plan, mais svt est latente depiste par des ECG 
systematiques: 

Les signes electriques sont les plus frequents et les plus precoces a type : t. de la 
repolisation, allongement de PR, BB incomplet, t. de rythme 
Myocardite diphterique soit tue soitguerit rapidement 

■ Paralvsies diphteriques :s ont liees a la toxine, ily'a 3 facteurs favorisants {age adulte, 
gravite de la diphterie initial, retard ou absence de trt} 

■ Paralvsie velo-palatin : voix nasonnees, reflue de liquide par le nez, fausses routes 
alimentaires, abolition de reflexe nasonnees 

■ Paralyse de I'accommodation f ausse presbytie ( difficulty de vision de pre) 

■ Paralyse des muscles respiratoires. de larynx et de pharynx. 
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❖ Syndrome tardive: sd de GRENET etMEZARD : 

Domine par la paralysie des membres (30 dme - 70 eme jrs) 

Polyradiculonevrite bilaterale et symetrique 

Sont ascendants peuvent toucher les muscles respiratoires 

La recuperation est totale+++ apparition totale. 

VIII. Dg+tif: 

Epidemio : contage, cassimilaire 

Absence de vaccination 

Clinique: angine defausses membranes+++ 

FNS: hyperleucocytose a PNN 

MEE des bacilles de KLEBS LOEELER apres culture sur serum boeuf coagule le 
prelevementfait a la peripherique de lafausse membrane par ecouviant 

Dg est essentiellement clinique 

IX. Dg =/=iel: 

C'est: mononucleoses infectieuse : due a un virus d'epsteinbarr [EBV) qui survient chez 
I'enfant, adolescent 
Maladie de baises 

Fievre 40° longe court depasse 15jrs + asthenie + angine pseudomembraneuse (respect 
tjs la luette, pilier de palais pas d'extension) 

Adenopathies generalises 
Parfois splenomegalie 

Parfois: eruption moribiforme, oedeme palpebrale 
FNS: sd mononucleosique 

- MNI teste, reaction de PA UL BUNELL DA VIDSON. 

X. Traitement : 

1) Curatif: 
a-_ Specifique: 

• Serotherapie +++: 

♦> Trt de base, indispensable, elle doit etre precoce, elle lutte contre la toxine circulatoire 
(antitoxine qui provientde chovo-immunise) 

❖ Dose : prise unique : 2000-3000 U/kg Enfant et 30000-40000 U adulte 

Ds la forme maligne on double les doses 

❖ Cette serotherapie doit etre applique par methode de BESREDKA 

0,1ml en s/c *4 H puis 0,25ml en s/c 34 H puis le reste de la dose en deux: V 2 
par s/c et le V 2 par IM 

• ATBjpar injection IVlente pdt 1 Ojrs 

❖ Peni G : 100000 U/kg/j par 4 injections Enfant 4a 6 millions U/j par 4 injections Adulte 

❖ Peni A : Amoxicilline : 50ma/ka/i en 3injection Enfant 3g/j en 3 injections Adulte 

Des que le malade peut avaler voie orale 

*** Ervthromvcine : en cas d'allergie : 2g/j repartie en 2 prises orale Adulte 50mg/kg/j repartie 
en 2-3 prises orale Enfant 

• Repos au lit: 

♦> Anaine dwhteriaue commune :3 semaines 

♦♦♦ Dinhterie maliane: 70 jrs + corticoide + equilibre hydrolytique + remplissage C/Ven cas de 
collapsus + avinox + reeducation musculaire 
♦> Crouns :3 semaines corticoide en IV a forte dose ->si echec : tracheotomie en urgence 
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bz Symptomatique: 

- Paralysie: soins de NURSING thrombo-prophylaxie (avinox), reeducation 
musculairereanimation en cas de paralysie respiratoire. 

- Maladie n 'est pas immunisante ilfaut la vaccination :J1 ]3 J15 apres la gueris 

2) Prophylactique: 

Declaration obligatoire 
Hospitalisation et isolement+++ 

Disinfection en court et en fin de la maladie 

Depistage, trt des porteurs sains parATB de 1 Ojrs si le sujet n'est pas vaccine 
serotherapie 5millions U + vaccin + eviction scolaire jusqu’a avoir deux prelevement -ive a 
8 jrs d’intervalle 

Vaccination : obligatoire en Algerie, combine DTCoqP ou DT, 

■ Anatoxine obtenu apres action de chaleur etformole sur la toxine = anatoxine de 
RAMON 

■ 3M 4M 5M, les rappelles: 1 8M, 6ans, 11 ans, chaque 1 Oans 

■ Effet II aire : F° rt locale ds pt d’injection, choc, purpura, nephropathie vaccinal 
- Cl : cancer, leucemie, nephropathie, cardiopathie decompense. 
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FIEVRETYPHOIDE : 


I. Generality: 

Fievre typhoide = bacteriemie + toxi infection, son depart est lymphatique et se 
contracte a I'injection de bacteriegerme SELMONILA typhi {bacille d'ERBETH} ou 
SELMONILA para typhiA,B,C 
Contagieuse a declaration obligatoire 
Transmission essentiellement hydrique 

Evolue dans le mode « epidimo-endimique » en Algerie et des cas sporadique dans les 
pays developpes 

II. Bacterio: 

Enterobacterie {BGN} 

Aero-anaerobique facultative 

❖ SELMONILA TYPHI -> Algerie ++++ 

❖ SELMONILA PARA TYPHI «A » ->Afrique 
*> SELMONILA PARA TYPHI «B» Europe 

❖ SELMONILA PARA TYPHI« C » ->Asie 
03 Ag d'interet diagnostic 

❖ Ag somatique « 0 » 15jrs - 2a3 mois 
♦> Ag flagellaire « H » plusieurs annees 

*1* Ag capsulaire « Vi» seulement les SELMONILA TYPHI et les SELMONILA PARA 

TYPHI «C» 

III. Epidemio: 

Reservoir: strictement humain 
Elimination : dans les selles 

Mode de contamination : digestif direct ou indirect 
❖ Feco-orale indirect +++ :par ingestion d'eau souilles par les selles, de malade, en 
Algerie nous constate le principal vecteur 

♦> Feco-orale directe : Mana porte ( mains souilles de matieres virulentes contacte 

) 

Mode d’expression : epidemo-endemique dans les pays sous-developpes afaible hygiene 

parfois avec des pousses epidemiques 

Age j tout age {grand enfants et adulte jeune++++} 

IV. Phvsio-path: 


Ingestion orale de Bacterie intestin grele traverse la muqueuse gg lymphatiques 
mesenteriques oil il se multiple et determinant une adenite mesenterique = phase 
d'incubation, a partir des gg infectes les bacteries passe progressivement dans la 
circulation sanguine [bacteriemie a ptde depart lymphatique d’oii Einstallation 
progressive des symptomes] 
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Cet etat septicemique fievre, splenomegalie, taches roses lenticulaires 

Lyse bacterienne libere un endo-toxi parietal a Vorigine de manifestations toxiniques 

(typhos, complication digestives et C/V) 

A la fin de leur cycle les bacteries eliminees par la bille est retourne, certains peuvent 
persister dans un foyer profond {vesicule biliaire, foyer osseux) et etre a Vorigine de 
complication tardive ou contage chronique 

L’immunite est essentiellement cellulaire (a cause de tropisme intracellulaire 
facultative de germe) 

Clinique: 

Incubation : s ilencieuse 10al5 jrs 

Invasion : l dre septenaire, debut insidieux sur environ une semaine marque par: 

♦> S.general: fievre ascension progressive de 0,5°/jr attenuent 40° dans 5a7jrs avec 
asthenie, les pouls ne s’accelere pas { dissociation pouls - T°} ++++ 

❖ S.nerveux: cephalees persistantes, vertige, insomnie 
♦> S.dig : anorexie, dir abdominal, souvent constipation 

❖ Epistaxis : unique ou repetes inconstant mais evocateur 

♦> Examen physique : pauvre (langue seche, parfois splenomegalie, fosse iliaque dte 
sensible) 

Phase d’etat: 2 ime septenaire {tableau caracteristique} 

❖ Fievre cte {plateau 39° 40°} 

❖ Pauls dissocies+++ { bradycardie relative et TA moderement diminue} 

❖ Tuphos: liee a Vimpregnation toximique des centres nerveuses, le malade est prostre, 
immobile, indifferent a son entourage, parfois trouble psychique {delire doux et 
tranquille = delire onirique}, accompagne de mouvements stereotype {mouvement 
continuer des mains} persistance des cephalees et inversion de rythme de sommeil 

'A PL normale->meningisme++++ 

S.digestives: 

Diarrhee ds 2/3 des cas de volume modere consistance molle tres contagieuse, faite des 
selles liquides, fetide {4a6 selles/jr) de couleur ocre «jus de melon » 

Abdomen est ballonne, sensible dans leur ensemble 
Langue seche, Levres fuligineuses {viole, noir) 

Splenomegalie de type I: {2/3 des cas) parfois associe a une discrete hepatomegalie 
S. cut/meg : taches roses lenticulaires {30% des cas), pathognomonique, petites 
macules roses pales arrondies ou ovalaires, 2-4 mm de diametre, non prurigineuse, peu 
nombreuse {plus nombreux chez Venfants), repartie electivement a {la base de thorax, 
en hautde Vabdomen, flacons), evolues en 2a3 poussees,fugace,disparait sans laisser des 
traces {mis en culture des lesion peut retrouver le germe) 

Angine de Duguet: rare, ulceration superficielles, indolore, ovalaire a grand axe vertical 
pilier ant de voile de palais 
Bioloaie: 

FNS ~>- Leucocytose normal {si hyperleucocytose complication) 

Leucoretropenie {germe intracellulaire facultative) 

Anemie moderee souvent associe au thrombopenie 
normal ou moderement accelere 
CPR normal ou peu eleve 

Dg est evident et confirme par les examens complementaires 
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Evolution : 3 dme septenaire = complication+++ 

a- Sans trt: 

Phase d’etat se prolonge vers 4a6 semaine 

La defervescence T° est progressive au meme temps de disparition d’autres signes 
Amaigrissement, denutrition 

Compiications++++++, Risque de deeds dans 20% des cas 

b- Sous trt : favorable, T° diminue en lysis et se normalise dans une semaine avec 
regression d’autres symptomes (si chut brutal de T° complication+++) 

Meme sous trt les complications sont possibles 
Convalescence breve, guerison complete, rechute possible 

Formes cliniques: 

1) Forme de Venfant: C'est le meme tableau clinique sauf: 

Debut plus rapide 

Signes abdominaux {pseudo-appendiculaires} 

Signes meninges { meningisme } 

Signes pulmonaires {toux et rales bronchiques} 

C’est signes peuvent eronner le dg 
F° irreguliere sans dissociation des pouls ++++ 

La diarrhee plus frequente que les constipations 
Typhos est absent 

Taches roses lenticulaires sont plus nombreuse 
FNS: hyperleucocytoses a predominance des PNN 
Evolution : volentierement courte 

Complication : plus rare que chez I’adulte pronostic benin 

2) Formes de NRS: ( rare) 

Tableau de gastro-enterite febrile ou d’un sd infectieux septicemique 

3) Formes attenuees: 

Elies peuvent etre reduite a une simple F° isolee done tte F° inexplique de 5jrs doivent 

etre evoquer une fievre typhoide 

Peut etre: cephalees, asthenie, sans typhos 

Ou : troubles digestives moderes domines par des constipations 

Evolution : auerison mais peuvent conduire a des complications 

♦> Source de contamination, dissemination de la maladie 

4) Formes graves: [rare1 

Signes d’impregnations toxiniques particularement marque : 

♦> Fievre 40° 41°, thphos extreme, diarrhee abondante, manifestations encephaliques, 
troubles hemodynamiques, sd hemorragique (CIVD) necessite une pris en charge 
en urgence 

5) Re chute: 

♦> 10al5 jrs apres I’arret de traitement par reprise rapide des symptomes avec des 
hemocultures +ive 

Facteurs responsables: trt incorrecte ou insuffisant ou persistance des foyers profonds ( 
vesiculaire, ganglionnaire, urinaire) 

■2 Le portage chronique est defini par la presence de SALMONNELE dans les 
selles plus d’un an 
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VII. Complications : 

1) Digestives -.p lus frequents 

a- Hemorragie digestive :2 a6% due a des ulcerations intestinales, son abondance est 
variable, souvent minime, decouvert a I’hemogramme, +/- abondant releve par des 
melena, rectorragie, voir un tableau d’anemie aigue 
b- Sd perforatif : 2 tableaux ( F. sthenique et F. asthenique) 

F. sthenique : realisant le tableau de peritonite avec contracture abdominal+++ ventre 
en bois 

F. asthenique: se rencontre dans les f.graves contracture abdominal absente et 
remplace par un ballonnement abdominal important posant un probleme diagnostic, 
FNS: hyperleucocytose a PNN, ASP: pneumo-peritonite, croissantgazeux inter et 
diaphragmatique 

c- Sd pseudo-perforatif : se voit dans les f graves tableau d’occlusion intestinal 

fonctionnelle d'origine toxinique-sd sympathique abdominal avec hypo K+ associe a 
des dir abdominal et arret des matieres et desgaz, FNS : pas d’hyperleucocytose, 

ASP : dilatation des anses intestinal, n° hydro-aerique, absence de pneumo- 
peritonite 

d- Complication suppurative rare, se traduitpar appendicite typhique, colisesthite 
aigue surtt sur des vesicules ethiasique et par des abces de foie qui est plus rare 

2) Cardio-vasculaires: 

a- Collapsus cardiaque consequence direct de I’endotoxine sur les centres neuro- 
vegetatives entrainant un reldchement vasculaire, redoutable, peut se voir 
spontanement dans les f graves ou etredeclenches par unesurcharge 
therapeutique chut brutal de T° avec signes de chocs 
b- Mvocardigue typhiques d atente. infraclinique, ECG est systematique, par ailleurs il 
peutse traduit par des trbl de rythmes ou defaillance cardiaque 

3) Neurologique : liee a un neuro-tropisme de la toxine 

a- Encephalite typhique :f grave, expression polymorphe, trbl de la conscience, etat 
delirant et psychiatrique, trbl neuro-vegetatives, hyperthermie maligne, tachycardie, 
tachypnee, mouvements anormaux, pronostic est redoutable 
b- Meningite suppurees. lymphocytaire 

4) Autres: 

Hematologique: pancytopenie 
Pleuro-pulmonaire : abces de poumon, pleuresie 
Osseuse: chez les drepanocytaires: spondylodiscite 
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VIII. Da +if: 

- Anamnese 
Clinique 
Paracliniaue: 

♦> Hemoculture : au pic thermique, avant ttATB, ii est +ive 50a90% au l er septenaire 
et 40% au 2 dme septenaire 

• Coproculture : se +ive a la 2,3 dme semaine elles ont triple interets : faire ie dg, 

depistage des porteurs sains, lever les anement 

• Seroloaie : WIDAL ET FELIX 

- AC anti-salmonelle serum de malade 
Recherche des anti-0 ->si +ive infection recente 
Recherche des anti-H a partir de 10-12 eme jr 

■2 L’augmentation de titre d’AC entre deux prelevements sanguins de 10-15jrs 
d'intervalle a une valeur dg formelle 
•2 Faux -ive: ATB precoce 

■2 Faux +ive : YERSINIA, SELMONELLE non typhique reaction croisee 

IX. Traitement: 

1) Curatif specifique : A TB bactericide, bonne diffusion lymphatique et cellulaire 
❖ COTRIMOXAZOLE :dose progressive pdt21jrs. 

1 cp 4fois/j Adulte et 7,5 mg/kg/j de trimitropine TMP 5fois/j Enfant 
*1* PENIA : AMOXICILLINE :dose progressive pdt21jrs 
1 g/j 4fois/j Adulte et 50-100mg/kg/j a 3,4 prises Enfant 
♦> Phenicoles moins utilise a cause de la myelo-toxicite 
Chloromphenicol: l,5-2g/j Adulte et 50mg/kg/j Enfant 
♦> ATB modernes: 

Pheoauinolones: Cl chez l’enfant< 15ans et la femme enceinte, dose progressive _ duree 
5-10jrs 

• fplexoxacine*1: 500mg cp lfois/j ou 200mg ampl 2fois/j 

• (o flaxacine*1: cp 200mg 2fois/j 

C3G :ceftriaxon : 5-7irs dose comnlete+++ 

• (rocifimel: 2g/j en 2 perfusions Adulte et 75mg/kg/j en 2 perfusions Enfant 

2) Curatif svmptomatique : svmptomes et complications 
Repos au lit 

Regime hygieno-dietetique 
Rehydratation diarrhee 

3) Prophvlactique: 

Declaration de la maladie est obligatoire 
Hygiene de vie 
Vaccination par: 

❖ TAB: par voie IM ou S/C 3 injections par 1 mois d'intervalle avec un l er rappelle lan 
puis tt les 5ans 

*1* Tvnhi Vi ; plus utilise ii protege contre la SELMONELLE TYPHI et PARATYPHI« C », voie 
IM une injection et les rappelles tte les 3ans 
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BRUCELLOSE: 


I. Definition: 

Fievre de malt ou melito cocci 

Anthroposoonose, touchant surtt le betail, transmis accidentellement a I’homme 
Due a une parvo-bacterie du germe Brucella 
Maladie professionnelle a declaration obligatoire 

II. Etioloaie : 

03 types sont pathogenes chez I'homme : 

❖ Brucella abortus bovis 

❖ Brucella melitensis 
♦> Brucella suis 

Sont des petites bacilles (coccibacilles], grame negative, intracellulaire, aero- 
anaerobie facultative 

III. Epidemio: 

1 ] Reservoir -. animal (bovis, ovains, porsains, corpin, oiseux chat et chien] 

2] Contamination :directe : voie cutaneo-muqueuse, favorise par le pli cutane au 
contact avec les produits d'avortements (liquide amniotique, placenta] 

Indirecte : consommation du lait crut et ses derives 

3] Suiets receptives : eleveurs, veterinaires, boucher, abattoir, amateur du lait et ses 
derives 

4] Repartition : cosmopolite (en Algerie elle estfrequente au n° des plateaux] 

IV. Phvso-path: 

Septicemie a pt de depart lymphatique, il se deroule en 4 phases : 

1 ] Incubation ‘.p enetration de germe etsa migration locoregional au n° de l er relis 
ganglionnaire 

2] Septicemique : germe circulation generate et va toucher les organes (foie, rate, 
gg, MO] elle est pas tjs symptomatique 

3] Focalisation : localisation II aire du germe touchant surtt Fappareil osteo- 
articulaire et neuro-meninge 

4] Parasitisme controle : equilibre harmonieux entre les Brucelles et l'hote qui reste 
porteur du germe en etat latent, il se manifeste par hyper-sensibilite Brucellose 
chronique 

V. Clinque: 

A- BRUCELLOSE SEPTICEMIQUE AIGUE : « Fievre, sueurs, sd algique » 

1 ] Incubation : silencieuse dure 1 -3 semaines 

2] Invasion : debut progressive par: malaise general, febricule, courbature dure une 
semaine 

3] Etat: triade classique : « Fievre, sueurs, algies » 

Fievre cte+++, avec courbe thermique qui donne un aspect« ondulant» 

Sueurs tres abondantes surtout nocturne 

S.algique arthralgie et myalgies diffuse, dir osseuse (talon] 

EC: EG conserve+++, ADP, splenomegalie, hepatomegalie avec sub-ictere 
FNS: leuconeutropenie avec une discrete anemie, discrete cytolyse, +/- 
augmentation de la bilirubinemie 
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Orchiepidedimite unilateral spontanementfavorable 
Sarco-ileiite uni ou bilateral 

Formes cliniques: 

F. attenue pseudo-arippal: c’est la plus frequente 
F. pseudo-tvphoidique: Fievre en plateau++ avec troubles digestives 
F. maliane: polyvesceral se voitsur un terrain diabetique ou cardiopathie 
4) Evolution: 

Sans trt: auerison en 3-6 mois avec frequence des rechutes, des localisations II aire, 
passage a la chronicite 

Sous trt: auerison est rapide mais ce-ci n’empeche pas les rechutes 
B- BRUCELLOSE FOCALISES: 

1) Localisation osteo-articulaire: 

a- Spondvlodicvte brucelleuse: 

Pseudo-mal de pot myelito-coccique 

Frequente, touche surtt I’etage lombaire peut etre multi-etages 

Clinique: dir vifs avec irradiation de type sciatique - >EC: contracture des muscles 

para vertebraux 

Da : radiologique (tardives+++) pincement discale, geodes au n° des corps 
vertebraux, et apres 6 semaines on aura des signes de reconstruction osseuses type 
osteophyte 

ECFIO j abces de psoase 
IRM: donne un dg precoce 

b- Sarco-ileiite brucelleuses: 

Boitee a la marche 

Dir provoques par la pression de I’articulation 
Polyarthrites ( arthrite de la hanche) 

2) Neuro-meninge: 

Moins frequente mais plus grave 

a- Meningite Ivmphocvtaire : normoglycorachie elle est plus svt latente 
b- Meningo-encephalite meningite lymphocytaire + S. encephaliques permanente 
de type t.psychique + surdite labyrinthique ainsi des convulsions, dysarthries, 
paraesthesie des MB 

c- Polvradiculonevrites: sd meningo-myelo-radiculaire meningite 
lymphocytaire + polyradiculonevrite 

3) Autres: 

Genital 

Flepatique 

Parothydienne 

Renal 

endocarditique 

C- BRUCELLOSE CHRONIOUE: 

Se manifeste par un sd subjectif 

- Associant une asthenie physique, psychique, sexuelle avec des sueurs au moindre 
d’effort et des accidents d’hyper-sensibilite immediat a type eczima au contacte avec 
les brucelles 


facebook.com/medfaculte 
























La faculte: Reference de residanat de medecine d’Alger 

VI. Dg +if: 

Anamnese : profession+++ habitude alimentaire++ 

Clinique : F° sueurs, algies ou localisation II aire 
FNS: leuconeutropenie 
Da de certitude: 

❖ base sur la MEE du germe ds le sang « hemoculture » ou meme dans le LCR 
♦> Culture : riche en C02 en atmosphere ordinaire, elle est lente (15jrs a 1 mois] 

♦> MEE des AC par la serologie : 

• Sero-dg de WRIGHT: rt de la reference pout ROMS MEE les AC de type IgM et 
IgG sont positifau 12 dme -15 &me jr de la maladie et considere +iflorsque >1/80 

• EAT (epreuve a VAg tomponel: coloration au rose bengal 

• ELISA, immunofluorescence indirect sont plus specialise plus sensible plus 
couteuse 

• Teste de Timmunite cellulaire (IDR a la mvletine l: injection 1/10 ml a la face de 


Tavant-bras et la lecture sefait en 48H, sa positivite est marque par une rt 
erythemateuse avec induration de pt d'injection elle estfortement +ifdans la 

brucellose chronique 



hemoculture 

s. wright 

EA.T 

I.D.R 

A 

+ 

+ 

+ 


B 

- 

+++ 

+ 


C 

- 

- 

v- 

++ 


VII. Da =/=iel: 

A : tuberculose, mononucleose infectieuse, Fievre typhoide 
B: tuberculose, meningite, orillons, 1ST 
C: pathologie neuropsychique, psychosomatique 

VIII. Traitement ; 

1) Curatif: 

ATB actifsur la brucellose et qui a une bonne diffusion intracellulaire et tissulaire 
Bi ATB therapie 

• Cvcline doxicycline : 200mg/j Adulte et 1 OOmg Enfant>8ans et Cl a < 8ans 

*1* Aminoside :a entamycine : 10 jrs: 160mg/j Adulte et 2-3mg/kg/j Enfant en IM 

• Rifampicine : voie orale : 900mg/j Adulte et 15mg/kg/j Enfant en 2 prises 

*1* Cotrimoxazole bactrum 
♦♦♦ Fleuroquinolone 

• Amoxicilline 
Indication : 

♦> A : brucellose septicemique aiaue : 

• Doxicycline pdt 6 semaines + gentamycine pdt 10 jrs 

• Ou doxicycline + Rifampicine pdt 6 semaines 
❖ B: brucellose focalises : 

• Osteo-articulaire : doxicycline + rifampicine pdt 3-6mois 

• Neuro-meninge: rifampicine + bactrum pdt 6 mois 
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❖ Cas particulier: 

• Enfant: rifampicine + gentamycine ->A 

Rifampicine + bactrum ->B 

• Femme enceinte: rifampicine + amoxicilline 

2) Symptomatique: 

Spondvlocvte : orthopedie + soins de noursing + drainage de I’abces 
B. chronique : desensibilisation a la metiline (2inj s/c par semaine< 8-12 

3] Prophvlactique: 

- Animal: 

• Lutte contre la brucellose animate 

• Declaration tte avortement au veterinaire 

• Abatage des animaux malades 

• Vaccination des animaux 
Homme: 

• Individuelle: protection par desgants, bots profession 

• Pasteurisation du lait 

• Vaccination des sujets exposes 

• Declaration obligatoire 
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LEPTOSPIROSE: 


i. Generalite: 

- ANTHROPOSOONOSE 

Transmis accidentellement a I'homme lors certaine activites au lors de loisir 

Due a une SPIROCHETE de genre LEPTOSPIRA realise des infections generalisees avec un 

tropisme particulier dans lefoie, les reins, meninge 

Maladie parfois grave et mortelle 

II. Bacteria: 

- LEPTOSPIRIA 

Genre LEPTOSPIRIA renferme 2 especes, la seule pathogene est LEPTOSPIRIA 
INTERROGANS qui renferme environ 23 sero-groupes le plus frequent c’est: L. 
ICTEROHEMORRAGIA ,aussiy’a L.GRIPPOTYPHOSA, L.CANICOLA, L.POMONA 
Bacterie spirale de petit diametre visible au microscope a fond noir ou a contraste de 
phase 

Culture necessite des V 2 specifiques EMJH 
croissance lente (plusieurs jrs) 

III. Epidemio: 

1) Reservoir: 

- Animal represente essentiellement par les rongeurs constitue le reservoir principal 
de L.ICTEROHEMORRAGIA ainsi les animaux domestiques (chien...) ces animaux 
eliminent le germe le type hydrique (eau infecte) 

2) transmission '. indirect: contacte des V 2 hydrique infectes 

3) porte d’entree : cutanee en rapport avec une lesion meme minime ou rarement 
muqueuses (digestif respiratoire, rhinopharynge) ou exceptionnellement direct 
(contact avec les animaux) 

4) facteurs de risque : L.spirose est plus frequente chez I’homme adulte 

Certains individus sont plus exposes dufait de leurs professions, ou leurs modes de 
vie, ou meme leurs activites de loisir 

5) mode d’expression : 

Maladie cosmopolite frequente aux regions chaudes-humides, tropicales, trompees 
{Afrique de nord, Europe de sud} 

Frequente aux periodes estivaux (Vete). 

IV. Phvsio-path: 

l er temps: penetration cutanee/muqueuse, la bacterie passe a la circulation 
generale bacteriemie/septicemie avec dissemination 
de tte les organes {foie, reins, meninge} (1 semaine) 

2 dme temps: ces bacteries vont engendrer des lesions inflamatoire 

Oqirs apres: Timmunite specifique va s’opposer a la progression de Tinfection vers 

le 2 dme jr,le L.SPIROSEsont diminues dans le sang et elimines par la voie renale 
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V. Clinique ; 

Ictere infectieux a rechute febrile = maladie de WEIL due a une L.1CTER0- 
HEMORRAGIA c'est la forme la plus caracteristique. 

Tableau d’hepato-nevrite + atteinte de meninges + sd hemorragique aussi que 
febriles particulier 

1) Incubation : silencieuse (1 semaine) 

2) Debut :p hase pre-icterique ( 5irs environ ) 

Brutal +++ 

- Sd infectieux : F°39°40°; frissons; tachycardie; AEG 

- Sd alaique : cephalees intenses; arthralgie; myalgie; dir abdominale 
S.cutaneo-muqueux : injection conjonctivales (oedeme,rougeur,sufusion 
hemorragique, herpes naso-labial, eruption maculo-papuleuse hepato- 
splenomegalie) 

Bioloaie : ionoaramme : hvperleucocytoses. thrombopenie, augmentation des 
enzymes musculaires (CPKJDH), VS accelere 
On peut confirmer le da par: hemoculture, LCR 

3) Phase d’etat :p hase icterique 

Ar Atteinte hepatique: 

c’est la plus frequente, elle se traduit par un ictere qui apparait vers le 5,6 dme jr du F° 

d'abord conjonctival puis general dans 2,3jrs; son intensite est variable il est 

typiquement flamboyant: grenade mur,rouge orange 

Les urines sontfoncees, les selles normales ou partiellement decolores 

Hepatomegalie 

bilan hepatique : 

Hyperbilirubinemie importante avec predominance mixte ou conjugue 

- Augmentation de phosphatase alcaline, gamma GT 
Obstruction du choledoque et cytolyse modere 

Tomperature commence a diminuer progressivement vers le 2,3 eme jr de Tictere et il 
se normalise vers le 10 dme jr 

B- atteinte renale: 

- Accentuer a ce stade et candissant le pronostic immediat, intensite variable 
(modere), diminution de la diurese (proteinurie, glycosurie..) 

Bio augmentation de Puree sanguin (+ frequent et + caracteristique) 

Avec augmentation de la creatinine tableau d’IRA 
C’est la l ire cause de mortalite an absence de dialyse 
La guerison est sans sequelles 
C- atteinte meninge: 

Ne s’exprime pas tjs cliniquement {cephalee, raideur de la nuque) 

PL (apres correction de la thrombopenie): liquide clair a predominance des 
lymphocytes avec hyperalbuminorachie et normoglycorachie 

D- sd hemorragique: 

Purpura petechial, ecchymotique, hemorragie muqueuse, 

- Sd hemorragique est en rapport avec la thrombopenie 

E- autres atteintes: 

Pulmonaire : pneumopathie interstitielle ( bilaterale+++ ) 

Cardiaque: myocardite 
Encephalite (rare) et oculaire (uveite) 

facebook.com/medfaculte 


















La faculte: Reference de residanat de medecine d’Alger 

❖ T°se normalise vers lOjrs, SD meninge, myalgie, I’ictere commence a attenuer 

❖ Vers le 15 eme jr reprise de la F° defagon isolee ou associe a une reprise des signes 
fonctionnelles {cephalees, myalgies} tandis que I’ictere continue a regresser 

❖ Cette reprise thermique revient normale apres une semaine, la convalescence +/- 
lente avec guerison sans sequelles 

VI. Formes cliniques: 

1) Ictere grave spirochetosique : 

- Sd infectieux severe 
Rhabdomyolise intense 
Ictere marque 

IR oligo-anurique 
Meningo-encephalique 

- Sd hemorragique avec thrombopenie profond eventuellement CIVD 
Etat de choc, sd de depression respiratoire aigue 

Evolution peut etre rapidement mortelle 

2) Formes anicterique: 

La plus frequente, moins diagnostique, de bien pronostic 
Tableau de F° persiste 

Tableau de lymphocytaire normoglycorachie 
Tableau renale isole, +/- Tableau oculaire 

VII. Dg +if: 

- Anamnese: profession, certains loisirs, periode estivale, mode de vie 
Clinique : Sd septicemique, sd hepatique, sd renal, sd hemorragique, sd meninge 
Bio : hyperleucocytoses, augmentation de enzymes musculaire et de TG 
Examens specifique : examens bacteriologique directs hemoculture ds un V 2 
specifique EMJH, LCR, urine a partir de 2 ime jr, PCR, serologie a partir de 8,10 eme jrs 
Teste de depistage: (Ag temperature-resistant] 

Teste de confirmation : serologie de dg de MARTIN ET PETIT 

VIII. Dg =/=iel: 

1] Forme icterique: 

- Angiocholite, septicemie, sd de cytolyse, hanta-virus 

2) Meningite lymphocytaire: 

Grippe, autres meningite lymphocytaire 
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IX. Traitement: 

1) Curatif: 

A- ATBtherapie : doit etre administrer le plus tot possible, elle est inefficace et incte 
dans la phase d’etat (immunite) 

- Amoxicilline : 3a4 g/j en IV (adulte) et 50-100mg/kg/j en IV (enfant) 

Peni G: 6al0g/j en IV [ adultej et2millions Upar heure (enfant) 

Ceftriaxon: la/i en IV fadultel 

Cvcline: 200 mg/j en cas d'allergie aux betalactamines 
B- Svmptomatique: 

Dialyse IR 

Thrombopenie Kilo plaquettes 

- Antalgiques myalgies, arthralgies 
Defaillance respiratoire respiration assistee 
Defaillance cardiaque tonicardique 

Elements de surveillance T°, diurese, surveillance de sd hemorragique et Vetat de 
conscience et I’ictere 
Bio: ionogramme 

2) Prophvlactique: 

Maladie de declaration obligatoire 
VHygiene 
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SALMONELLOSES MINEURES: 


I. Generality: 

Les salmonelloses mineures sont toutes les infections provoques par des bacteries 
genre salmonelles autres que la salmonelle typhi et parathyphi 
Sont responsables essentiellement d’infections digestives de type diarrhee aigiie 
generalement dans le cadre de toxi-infection alimentaire collective TIAC 

II. Etiologie: 

Becille grame negative defamille: enterobecteries 

❖ Salmonella enteritidis est la plus frequente +++ 

❖ Salmonella typhi murium 

❖ Virchow 

♦> Infantis, Dublin 

III. Epidemiologie: 

1- Reservoir : homme. animal 

2- Contamination :p ar les aliments souilles ( viande, patisseries, lait), I’eau souille, 
rarement interhumaine par les mains (oro-fecale) 

IV. Clinique: «gastro-entente aigue » +++ 

1- Incubation : courte 12h-24h apres le repas contaminant 

2- Debut : brutal 

3- Tableau clinique: 

Diarrhee quasi-constante fait de selles liquides fetides parfois mucco-purulent 
Nausee, VMT 

Dir abdominales diffuses ou a type colique 

Fievre eleve 38°-39° avec des frissons, malaise generate 

Cephalee et algies diffuses, deshydratation en cas de perte des liquides excessive 

V. Complication: 

Deshydratation 

Etatdechoc 

Bacteriemie, choc endotoxinique 

VI. Manifestations extra-digestives: 

Hemoglobinopathie 

Bacteriemie 

Forme localise { hepatobiliaire, neuro-meninge, osteo-articulaire, pleuro- 
pulmonaire } 
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VII. Diagnostic positive: 

Contexte de survenu 
Coproculture 
Hemo culture 


VIII. Dg =/=iel : 

Intoxication alimentaire a staph : 

❖ Due a staphylococcus aureus 

❖ Aliment incrimines (laitage, patisseries, charcuterie) 

❖ Incubation : lh a 6h 

❖ Nausee et VMTsont les plus dominants puis les dir abdominales 

❖ Diarrhee 

♦> IIy'a pas de fievre 

❖ Rapidement favorable en qq heures 
Compilobacter 

E. coli 

Shigellose, Yersinia 

- Amibe ( pas de fievre ) 

IX. Traitement; 

Rehydratation 
Regime dietetique 
Medicaments symptomatique 

- ATB: fleuroquinolone. C3G, cotrimoxazole 

Trai tern en t preven tif: hygiene et la DO de I’TIAC 
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LE CHOLERA : 


I. Definition: 

Toxi-infection intestinale aigue hautement contagieuse, strictement humaine a 
declaration obligatoire de transmission hydrique, peu immunisante evoiue dans un 
mode epidemique due a un VIBRION CHOLEIQUE pathogene 01,0139 qui secrete une 
toxine responsabie des manifestations de la maladie 

II. Epidemio: 

1) Reservoir: strictement humain represente par ie maiade (selies, VMT), convulsant, 
cadavre, V 2 exterieur ( eau, sol, linges, vetements] 

2) Transmission : dircte : cycle court: interhumaine = maiadie des mains saiies ou 
indirecte : cycle long : essentieiiement par I'eau 

III. Bacterio : 

BGN forme de batonne incurve en virgule, mobile grace a des flagelles, aero-anaerobie 
facultative secretant deux toxines: 

♦> Un toxine commun a tte les BGN 

♦> Un exotoxine choierigene responsabie de diarrhee 

IV. Phvsio-path: 

PE: digestive. 

VC peu nbr: ingere suesgastrique oil il sera detruit 

VC tres nbr: forcer cette barriere de duodenum (PH est alcalin) multiplication 

- Aun° des glandes duodenales ily’a des sites de fixation qui au VC de se fixer de la 1 dre H 
et se multiplier de la 3 drne H recouvrant ainsi tte la viliosite intestinal d’un tapis dense 
sans ttefois ieser cette derniere ni la penetrer 

geme // \y Se g u germe + liberation de la toxine choierigene qui va penetrer dans les 
enterocytes liberation de qntite importante de Telectrolytiques qui ne pourront etre 
reabsorber et entraine la symptomatoiogie de cholera : diarrhee afecale sansgiaire ni 
sang. 

V. Clinique: 

« cholera classique avec deshydratation 10-15% de poids de corps » : 

- plus rare, plus grave, plus caracteristique. 

1) Incubation : silencieuse dure 4H-4jrs 

2) Invasion : 5-12H, debut brutal avec d’embiee et sans prodrome : dir abdominales, 
grande asthenie, diarrhee importante tres contagieuse, attenant 1L/H, les selies sont 
d’abord fecales puis rapidement devient aqueuse et abondante 

3) Etat j 

♦> Diarrhee : profuse, faite des selies aqueuses de couleur de riz contenant des flanquons 
blanchatres en suspension appeie : gremins rizeforme riche en VC 
Les selies sont frequents 50-1 OOselies/j emit sans effort, sans dir, sans epreinte ni tineme 
sansglaires sans sang 

♦> Pharyngee successive a trovers un sphincter 
❖ EC: retrouvera un maiade apyretique+++, deshydrate, affaibii 
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Deshvdratation extra cellulaire: 

Pli cutane abdominal ou thoracique, peau seche 
Deshvdratation intra cellulaire: 

Globes oculaire enfonces dans leurs orbites 
Langue routee et seche avec soif intense 
V Le malade reste tjs conscient qq soit le stade 
Recherche dessignes de choc hypovolemique (teguments froides,hypo TA, oligurie) 

Bio : hyperleucocytose a PNN, taux d’hematocrites eleve, protidemie elevee, ionogramme 
( hypo Na+, hypo K+, hypo CL-) 

ECG j signes d’hypo K+ 

^ Au totale: devant tte diarrhee apyretique avec deshydratation importante surtt a 
la presence de cas similaire cholera 

4) Evolution : s/trt : pouls reapparaisse le 1 O eme min, VMT et crampes en 2H, diurese 
reponds tardivement vers la 15 ime H, duree et volume de diarrhee depend dATB ss 
trt : f.grave tjs mortelle 

Complication : 

IRfonctionnelle aigue compliquant I’etat de choc hypovoleimique il s’agit de nephrite 
tubulaire aigue, la non reprise de la diurese a la 20 eme H est un signe d’alarme (elle 
devient organique] 

Desordres metaboliques: hypoglycemie, hypo Na+, hypo K+ 

Troubles en rapport a la reshvdratation : OAP, oedeme cerebral 

Formes cliniques: 

1) Formes selon svmptomatiques: 

80% des infections choleriques sont sans expression clinique se qui est responsable de la 
dissemination de la maladie (porteur sain) latente 

20% patente estse traduit par une diarrhee d’intensite variable, dans ce cas oil 
Venvisage de 3 possibility: 

• Diarrhee grave ou cholera classique, complique d’l choc hypovolemique 

• Diarrhee d’intensite moderee sans etat de choc ni collapsus 

• Diarrhee mineurs/ benigne : c la plus frequents, elle se resume d’l tableau de 
g astro-enterique aigue sans febrile, sans signe de gravite, et guerison 
spontanement au bout de 5jrs, ces formes sontfrustes et de dg difficile, seul la 
decouverte des VC permettra de poser le dg 

'A Cholera sec ou siderant : due a une atonie intestinal peuvent entrainer la mort 
subit de malade au moins de 24H avant Tapparition de la diarrhee 

2) Formes selon Edge : 

a- Enfants: particulierementgrave chez Tenfant < 5ans, frequence des convulsions,F°, 
hypo K+ moins tolere arythmies et Veffet de la rehydratation est moins 
spectaculaire et mets 6-8H pour manifester 
b- Suiets agee : grave, surtt les IMD 

c- Selon le germes : n 'existe aucune difference clinique entre les 2 germes 
'A Vesicule Biliaire : est le site preferable du germe et chez les porteurs chronique 
colisyctomie pour eviter les recidives 
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VIII. Dg +if: 

1) Anamnese m otion de contage, cas similaire, prise d’eau/aliment souille dans les 5jrs 
precedents 

2) Clinique: tte diarrhee apyretiques avec deshydratation importante cholera, le dg 
reste difficile devant les formes benignes, il est confirmer par la corpoculture 

3) Bio 

4) ECGjsigne d’hypo K+ 

5) Dg de confirmation : MEE de germe dans la corpoculture 

ED : ds les selles et ds les VMT, les linges souilles, n 'apportera aucun element de 
presentation de germe mobile 

Culture: confirmer le dg : V 2 enriche par d’eau peptonique alcaline ( PH :8) apres 
periode d’incubation de 5H ou sur un V 2 specifique de MONSEUR ou V 2 TCBS 
Identification : sefait ds des lames par des epreuves d'agglutination avec un serum anti 
01,Oogawa 

IX. Da =/=iel : 

Voire salmonellose 

X. Traitement: 

1) Curatif: 

Contrairement aux autres maladies infectieuses le trt est base de la rehydratation 
correcte et precoce. ATB therapie n'est que accessoire 

But: la rehydratation : restaurer les pertes hydro-electrolytiques et lever I’etat de 
choc et I’ATB : diminuer le volume de diarrhee et abreger la duree de contagiosite 

- Armes: rehydratation :massive rapide bien conduite ->equilibre hydro-electrolytique 

- Avant d’entamer la rehydratation apprecier I’importance des pertes H-E 

• Etat de choc hypovolemique : pertes estimes a 10-20% de poids 

• Deshydratation moderee : pertes estimes a 5-9% de poids 

• Deshydratation infra-clinique : pertes estimes a 2-5% de poids 

• Conduite de trt sur place en attendant d’hospitalisation du malade : 

- Adultes qui ne vomit pas: perfusion en IV de serum sale isotonique 50-80 gouttes/min + 
boire 

- Adultes qui vomit: SSI 120 gouttes/min 

Enfants qui ne vomit pas: 40 gouttes/min + boire + glucose + SRO 
Enfants qui vomit: 40 gouttes/min 

♦> Conduit de trt apres hospitalisation apres les prelevements necessaires : 

- Adultes : 2 voies : 3-4H 

l dre Hperfusion en IVd’lL serum sale et 500ccSBI {20min jsk aperpoit les pouls} 
500cc de SGI + 500cc de SSI + 500cc de SBI {40min} 

- Alternance de 500cc SSI + 500cc SGI a 5% + 2g KCL {2-3H} 

- Enfants : 6-8H 

- V* re H -> 500 SSI (80gouttes) + 250 SBI {40min} 

1L SSI + 500cc SBI (40gouttes/min){ 1H30 } 

- Alternance 250cc SSI + 250cc SGI + lg KCL + 250cc SBI {4H } 

V Solution de RINGER LACTATE: la mieux adaptee : 130meq NA+; 4meq K+; 42,7 meq 
CA2+; 109 meq CL-; 28 meq HC03- 
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❖ ATB: duree: 5jrs, voie orale 

Cvcline : Cl <8ans et la femme enceinte : doxvciline : 

300mg/j Adule et 6mg/kg/j Enfant lfois/j soir apres repas [photosensible] 

Macrolide :ervthromycine: 

2g/j en Adulte et 50mg/kg/j Enfant en 2 prises 
Fleuroquinolones :cirpofloxacine : CI<15ans et la femme enceinte : 

lg/j Adulte et 20mg/kg/j Enfant en 2 prises 

❖ Modalites: 

F. benignes : rehvdratation orale en fonction des pertes et I'ATB n'est pas necessaire 
F.compliques: aneurie II aire au choc hypovoleimique necessite I'administration des 
azylix [dieuritiques] a forte dose si echec : hemodialyse 


S 10-12L sont necessaires etat de choc/ et 6-8 L moderee 


2) Prophvlactique: 

Hygiene 

Depistage precoce clinique et bacteriologique 
Isolement 

Declaration obligatoire 
Desinfecter les corps, linges, locaux 
Sterilisation des egouts 
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VIROSES VESICULO-PESTILEUSES : 


❖ VARICELLE: 

I. Generalite: 

La varicelle correspondant a la primo-infection par le virus varicelle zona 

C’est une maladie eruptive tres contagieuse habituellement benigne, elle survient en 

general durant I’enfance 

La zona represente la forme recurrente de I’infection par le VZV et reste latente dans les gg 
sensitives 

II. Etiologie : 

VZV fait partie a lafamille: herpes 
- ADN virus enveloppe, tres fragile dans le V 2 ext 

III. Epidemio: 

1) Reservoir: seulement I’homme (rhinopharynx) 

2) Contamination : par voie aerienne 

3) Contagiosite: atteindre son max 48H avant Veruption et 4-5jrs apres I'eruption 

4) Repartition : cosmopolite. survient par cas sporadique ou par petite epidemie avec 
d’essence hivero-printonien 

5) Age: surtt I’enfant 2-10ans, les formes de I’adultes sont I'apanage des sujets ayant 
echappe au contage durant I’enfance 

IV. Phvsiopath : 

Virus muqueuse des voies aerienne sup organisme se produit plusieurs viremie + 

localisation II aire [peau+++] 

L’arret de Vinfection = dvlpt de I’immunite a mediation cellulaire 

Guerison virus reste a I’etat latent« gg de Gasser, nerfs craniens ou rachidien » 

ulterieurement ->se reactive notamment a la flechisseurs de 

Chemine par voie axonale vers le territoire correspondant a la racine nerveuse qui va 
entraine un pousse de zona 

V. Clinique : « forme commune de Yenfant» 

1) Incubation : silencieuse dure 2 semaines 

2) Invasion : l-3jrs passe inapergu ou F° 38,5°, rache scarlatiniforme 

3) Etat j 

❖ Eruption vesiculaire: domine par Vexantheme c’est une eruption vesiculaire 
generalise, prurigineuse faite d’elements separes passe plusieurs stades evolutifs: 
Macule rose: bien limite en qq mm de diametre s'effagant a la retro-pression 
Qq H transformation : papule puis vesicule a paroi fine entoure d’un coloured 

erythemateuse contenant un liquide claire en gout de rose 

1 -2jrs dessechassions: contours vesiculaire est trouble, centre de I’elementfletire 
(s’achesse) avec aspect pseudo-ombilique 

Ensuite la vesicule va se rompre et remplace par une croute brunatre qui tombera vers le 8- 
lOjrs pr laisser place a une cicatrice rougeatre blanchatre qui va disparaitre en qq jrs a une 
semaine 

Topographie: nbr variable (dizaine a centaine), touchant ts /'ensemble des teguments et 
compris le cuir chevelu = element de dg 
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Evolution : en plusieurs pousses separe par des intervalles de 24-72Hse qui explique 
Vexistence d’eiement de dg different 

Prurit: element de dg engendre degrattage pouvant iaisser des cicatrices 
♦> Enantheme: 

Bucco-pharynge s/fdes vesicuies qui se rompre rapidement iaissant place a des petites 
ulcerations superficielie 
Conjonctivite erythemateuses 
Genital 

❖ Reste de I’examen : 

T° normaie ou augmente et EG conserve 

Micro ADP cervical 

Rarem en t spienomegaiie 

Bio: ieuconeutropenie 

Evolution : auerison spontane (10-15jrs) 

Maladie immunisante pas de recidive 

VI. Formes cliniques: 

1) Eormes svmptomatiques: 

a- Forme fruste: Limite a qq vesicuies qui peuvent passer inaperpues 
b- Forme severe : sd infectieux severe, eruption profuse, atteinte viscerate 

2) Formes seion ie terrain : 

a- Forme de i’adulte : vioienter severe avec T° 39-40°, eruption dissemine atsle corps, 
possibility de localisations viscerales (poumon+++) 
b- Forme de PIMP d mmunodepression celiuiaire { HIV, s/corticoide, ect} 

Realise une forme maiigne + sd infectieux severe + eruption profuse avec tendance 
hemorragique et necrosante + localisation viscerale (poumon, foie, encephaie), Revolution 
peutetre morteiie 

3) Forme complique E volution morteiie 
a- Complication cutaneo-muqueuse: 

Surinfection bacterienne, cellulite, conjonctivite puruiente, impetigo 
b- Complication puimonaire: 

Pneumopathie variceiiienne {aduite, IMD, NNsi la mere n’est pas immunisante} 

F° toux, dyspnee, voir detresse respiratoire, pneumopathie interstitiei au TLX 
c- Complication neurologique: 

Cerebraiite: enfant+++ ->sd cerebeiieux, LCR nl, guerison spontane ss sequeiies 
Meningite, meningocele 

d- Autres: purpura thrombopenique post-eruptive, sd de REYE (Aspirine est Cl) 

VII. Da +if: 

Contage, epidemie 
Clinique ++++ 

Examens specifique: F.severes: serologie (IgM), PCR, culture, cyto-dg de TZANCK 

VIII. Da =/=iel: 

Tte eruption vesicuiaires: zona generalise, herpes, sd main pieds bouche qui est due au 
COXSACKIE virus, prurigo, strophiius qui se manifeste par hypersensibiiite par rapport a la 
piquer d'insecte realise des eruptions macuio-papuieuse tres prurigineuse predomine aux 
zones decouverte, vareoie 
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IX. Traitement ; 

1) Curatif: 

a- F.C de l’immunocompetent: 

Trt symptomatique: antiseptique, lyosine, couper les ongles a ras, antihistaminique, 
paracetamol 

b- F.C de PIMP et femme enceinte : 

Trt locale + acyclovir: 10mg/kg/8H pdt 7-10jrs en perfusion 
c- F. complique: 

Trt local + acyclovir + trt de la complication 

2) Preventif: 

Isolement de malade 
Vaccination qui n’estpas obligatoire 

❖ ZONA: 

I. Generalite : 

Manifestation de la recurrence de I’infection varicelle, realise une eruption vesiculaire + sd 

algique affectant une topographie radiculaire 

N’est pas contagieuse survientpar cas sporadique 

Touche plus svt: les sujets ages, IMD mais peutse voir chez les enfants 

Primitif mais certains facteurs peuvent favorise son survenu (immunodepression cellulaire, 

traumatique: compression des gg radiculaire) 

II. Clinique : « zona intercostal moyenne » 

La plus frequente, plus typique 
1) Phase pre-eruptive: 

F°38,5°, cephalees, malaise generate, nevrite, atteinte meninge associe, dir ds le territoire 
d’eruption, ADP satellite 


2) Phase eruptive=etat: 

Eruption unilateral radiculaire interessant un ou plusieurs territoire metamerique contigue 
disseminant une bande horizontale allant de Faxe vertebral jusqu’a la ligne mediane 
anterieure 

Les elements peuvent confluer, couvrir tte la bande radiculaire en hemi ceinture 

Le plus svt cet element reste localise au pt d’emergence des filets nerveux, region latero- 

vertebrale, ligne axillaire moyenne, region para sternal 

Eruption vesiculaire: maculo-papulo-vesiculo-croute 

Dir initial s’accentue avec I’apparition de Teruption (I’intensite est variable, paroxysme 
nocturne, type de brulure) 

Trouble de la sensibilite hypoesthesie voir anesthesie ~>sd anesthesie douloureuse 
Chaleur, paleur, sueur 
ADP satellite 

F° disparait le 2-3jrs de Teruption 

3) Evolution : auerison spontane en qq jrs, parfois cicatrice atrophique definitive, 
ulterieurement (recidive surtt chez les IMD) 
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III. Formes clinique: 

1) F. topographique: 

a- Zona de nerfs cranien = zona cephalique : 

❖ Zona ophtalmique: 

Atteinte de la racine de la branche ophtalmique de V (gg de Gasser) 

Dir unilateral, orbito-frontal 
F° ADP pretragienne 

L’eruption accompagne un oedeme palpebral des paupieres et regions frontales 

Siege : cutaneo-muqueuse d'un ou plus de divisions de N. ophtalmiques 

Complication : oculaire en particulier en cas d’atteinte de branche nasal externe examen 

ophtalmologique systematique ex: (creatite: ulceration de la come, uveite, atteinte de N. 

optique, necrose retinienne) 

❖ Zona thiumune non ophtalmique: 

❖ Zona facial : aenicule.auriculaire: paralysie facial peripherique + atteinte IM wrisberg 

b- Autres : thoracique. abdominal, sacree 

2) F. compliques: 

Surinfection cutanee 
Generalisation viremie 

Existence de >10 elements a distance de territoire initial 

Complications neurologique, meningite lymphocytaire infra-clinique, encephalite 
zosterrienne 

Sequelles: algies post-zosterrienne 

IV. Dg +if: clinique +++ 

V. Traitement : 

1) Zona chez immunocompetent <50ans : trt symptomatique + trt antalgique 

2) Zona chez immunocompetent >50ans: trt symptomatique et antalgique + acyclovir a 
condition de le prescrire ds les 72H apres Feruption : 3-4g/j pdt 7-10jrs per os 

3) Zona ophtalmique: trt symptomatique + antalgique + acyclovir soit 3-4g/j per os ou 
10mg/kg/8H en IVpdt 7-10jrs 

4) Zona de 1’IMD : trt symptomatique + antalgique + acyclovir 

5) Dir post-zosterriennes : antidepresseurs. neuroleptique, anticonvulsive 
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❖ HERPES: 

I. Introduction : 

Maladie virale, frequente, regroupe un ensemble des manifestations cliniques consecutives 
a Vinfection de Torganisme par herpes simplexe virus HSV 

C’est une infection benigne mais volentierement recidivante, parfois peuvent realiser des 
formes visceralesgraves en particulier Neurologique 

II. Epidemio : 

HSV fait partie defamille herpes virus 

Virus a ADN dont le reservoir est I’homme 

HSV1 : partie sup de corps surtt region bucco-faciale 

HSV2 : partie infde corps surtt region genitale 

Contamination : direct par voie cutanee ou muqueuse ou par les secretions contaminees 
Primo-infection : le virus se multiple dans les cellules epitheliales et infecte les terminaisons 
nerveuses sensitives chemine par voie retrograde jusqu’a lesgg sensitives = incubation (gg 
Gasser herpes facial , gg sacre herpes vaginal ) oil il reste latent meme apres 
guerison, 

Ulterieurement le virus peut reprends son cycle replicatif recidives 

III. Clinique : 

■ Le Dg de I'herpes est base sur la clinique 

1- Primo-in fection oro-pharvnges: 

Due a I’HSVl survienten general durant I’enfance (6mois-4ans), asymptomatique 
Si elle est symptomatique : 

A- Gengivo-stomatite aigue: 

La forme la plus frequente, debute 2-3jrs apres le contage 
Sd infectieux + dir buccales + dysphagie + hypersialorrhee 
Examen clinique: 

• La muqueuse buccale erythemateuse, tumefiee, tres douloureuse, recouverte de 
vesicules qui se rompre rapidement pour laisser place a des ulcerations superficielles 
avec contour polycyclique cerne par une liseree rouge recouvert d’un enduit 
blanchdtre 

• Des lesions cutanees narinaires et peri-narinaires sont associes sous forme des 
vesicules groupees en bouquet 

• ADP cervicales satellites 
Evolution : spontanee vers la guerison 

Trt: acyclovir pour obtenir une guerison rapide 
B- Angine herpetique 
C- Rhinite herpetique 

2- Primo-infection genital: 

1ST due a HSV2 

Touche Tadolescent lors le l er rapport sexuel 

Asymptomatiques 

Lors elle est symptomatique: 

A- Vulvo-vaginite aigue: 

La plus frequente survient une semaine apres la contamination 

Sd infectieux brutal + oedeme inflammatoire local + parsume de vesicules qui se rompre 
rapidement laissant place a des ulcerations superficielles tres douloureuses 

facebook.com/medfaculte 

















La faculte: Reference de residanat de medecine d’Alger 

Examen clinique: 

• cedeme + ulceration de la paroi vaginale, racine de cuisse, fesses, marge anale 

• leucorrhee etADP inguinales satellite, sensible 
Evolution : guerison spontane vers 15jrs 

Trt: acyclovir pour obtenir une guerison plus rapide 
B- Cervicite 

C- Herpes anal: touche surtt les hommes homosexuels 
D- Balanite herpetique 

3- Autres primo-infection : 

A- Cutanee :p anaris herpetique 
B- Gladiateure 

C- Oculaire x onionctivite folliculaire qui peutse compliquer a la ceratite herpetique 

4- Recurrence: recidives: 

Frequents mais moins intense que la primo-infetcion 
Parfois asymptomatique limite a les secretions salivaires et vaginales 
Facteurs declenchant: fatigue, stresse, depression, hyperthermie, UV, herpes catamenial = 
menstruelle chez la femme 
A- Herpes facial: 

II siege avec predilection au n° des jonctions cutaneo-muqueuses (levre, narine) 

Prodrome: prurit, picotement apparition des lesions vesiculeuses groupe en bouquet 
dont la rupture laisse place a une croute jaunatre dure qq jrs 
B- Herpes genital :p eri anale, pubienne 

5- Atteintes viscerates severes: 

A- Meningo-encephalite herpetique: 

Atteinte la plus grave, mais elle est rare 
Due a VHSV1 ou HSV2 

Peutse voir a tte age {surtt I’enfant lors la primoinfection, Adulte lors les recidives} 

Clinique meningo-encephalitique avec des lesions necrosantes et hemorragique= 
polio encephalite (substance grise] touche surtt les lobes frontal et temporal : 

❖ Sd infectieux 

❖ Sd meninge fonctionnelle et physique 

❖ Signes d’encephalite ( sd frontal et sd temporal) 

PL: liquide claire a predominance lymphocytaire hyperalbuminirachie et 

normoglycorachie avec presence des hematies a nombre important 

Radio : s canner : hypodensite heterogene touche les regions frontal et temporal bilaterale 
+++ unilaterale+ mais le scanner peut etre normal 

EEG: ralentissement des activites cerebrates + complexes periodiques ou pseudo- 
periodiques dans les regions frontal et temporal 

Dg : PCR dans I’LCR, culture cellulaire, dosage de Vinterferon dans le LCR 
Serologie: dosage d'AC anti-herpes ds le LCR, sang dg retrospective 
Evolution : deces en absence de traitement 
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B- Autres: 

Rare touche I’lMD: 

❖ Hepatite herpetique 

❖ CEsophagite au cours de S1DA 

♦♦♦ Sd de KAPOSI JULIUSBERG: surinfection herpetique de dermatose preexistant 
(eczema, brulure, ect) forme locale severe + signe hematogene dissemine 
C- Herpes de I'IMP : 

Immunodepression cellulaire 

Taux de CD4 < 100 recurrence, lesion inhabituelle par leur caractere chronique et 
extensive realisant de vaste ulceration douloureuse 
Siege: oro-facial, ano-genital 
D- Herpes neo-natale: 

Transmission verticale dontla mere a un herpes vaginal 
Soitforme disseminee avec atteinte viscerale 

Soitforme localisee : meningo-encephalite herpetique, herpes cutane ect... 

IV. Traitement , 

1- Primo-infection cutaneo-muqueuses: 

Traitement locale: antiseptique 

Acyclovir: 5mg/kg/8H en perfusion ou lg/j per os pdt 7jrs 

2- Recurrences : Traitement locale et acyclovir pdt 5jrs 

3- Meningo-encephalite herpetique: 

Acyclovir: 15mg/kg/8H en IVpdt21jrs 
Traitement symptomatique 

4- Herpes de VIMD : Acyclovir: 5mg/kg/8H en IV ou lg/j per os pdt 10-14jrs 

5- Prophvlaxie Acyclovir: 800mg/j en 2 prises pdt 6mois jusqu’a lan 
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VIROSES CUTANEE ERYTHEMTEUX : 


❖ ROUGEOLE: 

/. Definition: 

Infection virale eruptive aigue atteint essentiellement les NRS (4-6 mois), tres 
immunisante a DO 

Vaccination contre la rougeole est recommande chez les NRS moins d’l ans elle vise 
surtout a eviter les complications de Peruption comme Pencephalite qui donne des 
sequelles importante voir letale 

II. Etiologie : 

Morbillivicus. Paranyxovici dae 
Meme famille que les oreillons. 

Virus a ARN 

Virus rapidement desactive par la chaleur, UV, sensible a disinfectants 

III. Epidemio: 

lz Reservoir : homme atteint de de Vinfection meme asymptomatique. 

2z transmission -. Gouttelettes de toux en en suspension de Pair et peut se propager 
par contacte directe avec les secretions de nez, gorge. 

3z Periode de propagation : 6-7 j avant Papparition des eruptions 

IV. CliniqUC : « TDD: Forme commune de l'enfant » 

1 - Incubation -. silencieuse dure 1 Ojrs 

2- Invasion : f4jrs]: 

sd infectieux :P 40. frisson, crises convulsives, cephalees soif intense, pouls rapids 
Catarrhe diffus de muqueux: { oculaire :yeux rouge larmoyante, nasal : ecoulement 
sereux voir sero-muqueuse bilaterale, laryngo-tracheo-bronchique touxseche + rales 
bronchique, muqueuses, dig : dls abd, diarrhee } 

Enantheme : signe de koplick qui est pathognomonique de la maladie = apparitions 
ds la muqueuse buccal de petite taches rouges irregulieres + petit point central blanc 
bleute = signe rare etfugace dure < 24H 

Pharvngo-stomatite ervthemateuse : rougeur intense et un gonflement de tts les 
muqueuses de bucco-pharynx. 

3- Etat : marque par Pinstallation exantheme (eruption); dure 5 jrs; Peruption est 
caracteristique de la rougeole : 

Apparition progressive de Peruption maculo-papuleux de qq mm de diametre, conflue 
eu large plage mais laissant tjs entre elles des intervalle de peau sain 

❖ ljr: eruption debute sur le visage derriere les oreilles puis s’etend progressivement. 

❖ 2jr: attente de tous le visage, cou, partie sup de thorax 

❖ 3jr: tronc et Mb superieur attient 

❖ 4jr: s’etend au Mb inferieur le prurit est rare, le fievre reste elevee puis s’attenue 
peu a peu. 

4- Evolution : eruption laisse avant de s’effacer une coloration brune, tirantsur le 
cuivre etfait place a une desquamation fine visible quelque jrs apres 

Fievre disparait mais la convalescence dure lOaine de jrs encore, Penfant est fatigue 
et tjrs asthenique et continue a tousser. 

V. Formes cliniques: 
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1- Formes asymptomatiques: 

- Attenue /fruste: elle se voit dans 3 situations { apres une serotherapie, NRS possede 
encore lesAC de sa mere, sujet vaccine } 

2- Formes compliques: 
a- Complications respiratoires: 

Lors les surinfections bucco-rhino-pharyngees, rhinite, otite... 

Complication laryngo-bronchique a type de laryngite, bronchite aigue 
b- Complications neurologiques: 

Encephalite post-infectieuse: aigue, 3jrs apres I'eruption marquer par la reprise de la 
fievre et par des signes neurologiques a type trbl de vigilance, crise convulsive 
generalise, sd pyramidal 

Encephalo-mvelite dissemine: signes encephalitique + signe d'atteinte medullaire 
Meninaite : ds 85% des cas, soit clinique soit ou au LCR { claire, lymphocytaire, 
albumine legerement eleve, normoglycoravhie, evolution favorable en ss jrs } 
Pancephalite sclerosante subaigue de VAN BOGUERT (PESS 1: devenu exceptionnelle 
survient 8jrs apres la rougeole 

♦> Stade 1 : trbl de personnalite + modification de comportement 
♦> Stade 2 : 2-3mois apres: mouvements anormaux de I’axe qui disparait lors le 
sommeil + crise d'epilepsie 

♦> Stade 3 : degradation motrice + sd pyramidal et/ou extrapyramidal + demence 
severe 

♦> Stade 4 : etat vegetative ( rigidite de cerebration avec sd pseudo-bulbaire) 

♦> Evolution : progressive vers le deces vers 2ans 

- SLA 

3- Selon le terrain : 

a- Femme enceinte: 

Rougeole severe obsitucite { avortement, accouchement premature } 

Peut etre a Vorigine des malformations congenitales dont la gravite formelle n ’est pas 
encore etablie 
b- IMP: 

Grave peut prendre I’aspect des pneumonies interstitielles a cellules geantes qui est 

caracterise par la gravite des signes pulmonaires {inct des eruptions, absence de 
Revolution cyclique } 

VI. Da +if: 

Clinique +++++++ 

FNS: hyperleucocytose a PNN invasion, leuconeutropenie ->etat 

LCR: claire lymphocytaire 

Cvto da : arandes cellules multi-nuclees 

- PCR 

CULTURE cellulaire: 2-3jrs avant I'eruption et 1 -2jrs apres son debut 
Seroloaie: AC morbilleux ds 2 prelevements de 15jrs d’intervalles 
TLX: opacites hilo-diaphragmatiques et des images d’infiltration bilaterale 
EEG: siane encenhalitiaue 


facebook.com/medfaculte 









































La faculte: Reference de residanat de medecine d’Alger 


VII. Dg =/=iel : « etat» : 

RUBUOLE: catarrhe peut manquer + ADP occipital + serologie 
MNI: angine febrile + sd mononucleosidique a la biologie 

Scarlatine : sans intervalle de peau sain + absence de catarrhe + hyperleucocytoses a 
I'FNS + prelevement de la gorge MEE des bacteries 
Allergie medicamenteuses: urticaire 

VIII. Traitement: 

1- Symptomatique: 

Antipyretique en cas defievre 

ATB en cas de surinfection 

Supplementation de vit« A » peut s'avere utile 

2- Prophylactique: 

a- Vaccination : a l'aide d'un virus vivant attenue 

Une seule injection : 1000UI suffisante pour une bonne immunisation 
Effets II aires: poussees febrile +/- associe a des eruptions fug aces devolution 
favorable, rarement des CVL febriles 
- Oh. 

❖ IMD 

♦> Grossesse 

♦> Injection d'lg humaine standard ou specifique au cours des 3 mois qui precedes 
la vaccination 
Vaccin : 9 dme mois, 6ans 

b- Sero-prevention :s erum Ig standard sont efficaces dans les 5jrs qui suit le contage 
prescrire pour: 

❖ IMD 

❖ Grossesse 

❖ Injection d'lg humaine standard ou specifique au cours des 3 mois quiprecedes 
la vaccination 

Protection : disparait dans 3-4 semaines 
Effets II aire : febricule. reaction cutanee 
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❖ RUBEOLE: 

I. Definition : 

Infection virale, immunisante, grave chez la femme enceinte non immunisee car elle 
provoque des malformations congenitales 
Contagieuse a declaration obligatoire 
Generalement benigne lorsque elle touche les enfants 

II. Etiologie 'IRUBIVIRUS famille IT0GAV1R1DAE c’est un virus a ARN 

III. Reservoir l infection aigue strictement humaine 

IV. Transmission; 

acquise: aerienne dans le pharynx 7-10jrs avant I’eruption 
Congenital: vertical entourage de NN de 4-6 mois 

V. Clinique: 

1- RUBEOLE ACQUISE: 

lz Incubation :( 2-3jrs) Inapparent /fruste, limite a une eruption fug ace 
2z Invasion (2jrs) : Fievre 38°, cephalees, pharyngite, petitesADP cervicale indolore, 
persiste plusieurs semaines (retro-auriculaire cervicale posterieures sus occipitales) 
3z Etat: eruption : maculeuse non prurigineuse d’abord morbiliforme puis 

scarlatiniforme predomine a la face, region lombaire etfessiere disparait en 3-4jrs 
et enantheme : fait de qq taches purpuriques au voile de palais, d’une conjonctivite, 
la fievre < 38° disparait des le l ei 'jr de Veruption 

2- RUBEOLE CONGENITAL : 

Risque foetal plus grand que I'infection survient precocement de la grossesse au cours 
de l er trimestre dans 25% des cas, apres le 4 dme mois le risque devient 0% 
Primo-infection maternelle passe inaperpue dans 50% des cas 
L’infection de la mere peut entraine : 

♦> Avortement 

♦> Sd mal perforatif de GREGG: atteinte cardiaque, oculaire, auditive associees 

❖ Rubeole congenital evolutive peut associer chez le NN hypotrophie 

■ Atteinte hematologique: purpura thrombo-hemolytique, anemie, aplasie 
medullaire 

■ Atteinte pulmonaire : pneumopathie interstitielle 

■ Atteinte hepatique : hepatite neo-natal 

■ Atteinte neurologique : meningo-encephalitique, retard moteur, due au deficit 
sensorielle 

❖ Cataracte 
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VI. Da +if: 

FNS d eucooenie parfois plasmocytose a 5-10%, maximal au 4 dme jr de Revolution 

- Sero : da de certitude: MEE des sero-conversion, le taux d’AC present des le debut de 
I'eruption s’eleve rapidement dans les 2 semaines suivantes « 2 prelevements de 8jrs 
d'intervalle » I’ascension de taux serique ou taux d’IgM Rubeoie actuel 

VII. Complications : 

1 - Polvarthrite: adolescent. femme, apparaitre a partir de 2 dme jr de la maladie, surtout les 
petites articulations disparait sans sequelles au bout d’un mois 

2- Purpura thrombopenique post-eruptive r are touche svt les enfants 10-15 jrs apres 
I'eruption regresse au bout de 2-4 semaines 

3- Meningo-encephalite m are que I’encephalite de la Rougeole debut 4jrs apres I'eruption 
par tableau neurologique (CVL, tconscience, mouvements anormaux) et tableau 
meninge non specifique, Revolution grave mais si ily’a une guerison elle sera sans 
sequelles 

VIII. Traitement ; 

1- Prophvlaxie: 

Vaccination surtout chez les filles sero negative a Page de puberte 

- ROR, PrioX 

2- CAT devant la Rubeoie chez la femme enceinte : 

a- Devant eruption suspect la Rubeoie: 

❖ Serologie IgG negative femme non immunisee 

❖ 2 &me serologie apres 15jrs negative pas de Rubeoie 

Positive primo-infection 

b- Devant notion de contaae: 

❖ Faire prelevement < 15jrs positive femme immunisante 

❖ Faire prelevement < 15jrs negative 

❖ 2 &me prelevement apres 15jrs negative non immunisante non infecte. 

Positive -> primo-infection 
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RECKETTSIOSES: 


I. INTRODUCTION: 

Les RECKETTSIOSES sont des infections provoques par desgermes intracellulaires 
strides de genre : RECKETTIA 

transmis a Thomme par des arthropodes vecteurs et parfois reservoir 
elle se caracterise anatomiquement et cliniquement par un tableau febrile 
generalement exanthemateux 

- fievre boutonneuse consiste la RICKITTSIOSE la plus frequente 

II. bacterio: 

Famille : RICKITTI et legenre : RICKITTIA referme deuxgroupes : 

♦> G1 : boutonneuse : R. CONORI[ agent de la F° boutonneuse), ACARI, RICKITTSSI 
♦> G2 : typhus: R. POWAZEKI, TYPHY (MOOSER) 

Ces petites bacteries intracellulaires strictes non colores par legrame, leur culture 
necessite un V 2 cellulaire 

III. Fievre boutonneuse: 

1) Epidemio: 

a- Reservoir et vecteur: tic brune de chien, RHIPICEPHALUS SANGUINE 
b- Transmission a Thomme : piqueur du tic infecte, indolore, passe inaperpu au 
moins de 20Hfixe a la peau pour transmettre la bacterie ou exceptionnellement 
par voie conjonctivale legerme est vehiculer par la main 
c- Repartition : maladie epidemique dans les mediterranee durant la periode 
estivale avec un max en juillet-aout 

d- Terrains de survenu : tte age a predominance legere chez le sexe masculin 
e- Agent causal 

2) Physio-path: 

Penetration multiplication locale sur les cellules endotheliales vasculaires re 
inflammatoire + thrombose + ischemie voir gangrene (tache noir de PIERI+++) la 

bacterie dissemine ds Torganisme bacteriemie + colonisation des cellules 
endotheliales vasculaires de Torganisme generalement au n° des petites vaisseaux 
vascularite infectieuse (cutanee+++) qui va se traduire = eruption maculo- 
papillo-nodulaire 

Dans lesfermes severes defaillance polyviscerale vascularite de foie, rein, 
cerveau, poumons 

3) Clinique: 

a- Incubation : silencieuse dure une semaine 
b- Invasion : 

debut brutal par: sd infectieux gl qui comporte {Fievre, frisson, malaise general, 
asthenie, sd algique, cephalee, myalgie) et sd pseudo-grippal en ete +++ 

Au n° de piqueur: pt noiratre, indolore, de 0,5-2mm de diametre entoure par un 
anneau-erythemateux surtout au niveau des plis et cuir chevelu c'est typique 
Lesions furoncles, papillaires, parfois de centregrisatre ou conjonctivite unilaterale 
avec chemosis et oedeme palpebrale, ADP satellaires 
c- Etat: 

Sd infectieux gl + pt noiratre + chancre d'inoculation + exantheme 
Sd inflammatoire net 
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Exantheme : generalise en 1 -3 jrs avec atteinte de cuir chevelu et surtt atteinte 
palmo-plantaire, non prurigineuse, evolue en plusieurs pousses, il estfait des 
elements d’abord maculeux s'effapant a la pression il devient ensuite papuleux en 
24H avec parfois forme de bouton ces elements sontsepares eruption papulo- 

adenus d’aspect purpurique peuvent etre variable, atteinte muqueuse surtt ce forme 
conjonctivale ou une pharyngite, si la PE unilateral on peut avoir une 
manifestation extra-cutanee dont la severite conditionne le pronostic 

- Atteinte hepatique : Hepatite, hepatomegalie, ictere 
Splenomegalie modere surtt chez I'enfant 

- Atteinte neurologique : meningite lymphocytaire avec normoglycorachie, meningo- 
encephalique, coma febrile 

Localisation pulmonaire: pneumopathie interstitiel 

- Atteinte cardiaque: myocardite, peut s’accompagne d'un collapsus 

4) Biologie: 

Hemogramme: nl ou hyperleucocytose modere <15 milles, legere thrombopenie 
(anemie) 

VS: accelere CRP: un peu perturbe 

Electrophorese des proteines: hypo albuminemie, hypo gamma globulinemie 

5) Dg: 

Essentiellement clinique+++ : tte eruption febrile en periode estivale 

- Anamnese: pourtour mediterraneen, contact avec les chiens, triade clinique 
Serologie: immunofluorescence indirecte: 2 prelevements a qq jrs d’intervalle 
Seroconvexion : MEE des IgM: augmentation des AC entre les 2 prelevements 

WESTERN BLOT 

PCR: recherche le materielgenetique de la bacterie 

6) Evolution : 

Sous trtATB: rapidement favorable, T° se normalise le 2-3jrs, les papules 
s’aplanissent peu a peu avant de disparaitre laisse place a des pigmentations 
residuels qui dure 5-7 jrs, la mortalite est rare elle peutse voir au cours des F. 
malignes qui se rencontre ds les terrains fragiles (age) 

Si le sd infectieux est severe : eruption generalisee profuse avec tendance purpurique 
atteinte vescerales (cardiovasculaire, neurologique, renal, pulmonaire) double 

ATB (fleuroquinonlone + cycline) 

Sans trt: spontanement vers la guerison 

7) Traitement: 

- ATB actifsur le germe et diffuse bien dans la cellule (intracellulaire) 

❖ Cycline : ATB de choix: doxicicline 

200 g/j Adulte et 4 mg/kg/j Enfant par voie orale en V 2 de repas pdt 5-7 jrs 

❖ Fleuroquinolone: oflaxine: 400 mg/j en 2 prises orale, Adulte 

❖ Macrolide : josamycine : 2 g/j Adulte 50 mg/kg/j Enfant en 2prises orale pdt 7jrs 
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TYPHUS MUR1N: 

Agent: Reckettia TYPHI (MOOSER] 

Reservoir: rongeurs (rat+++) 

Transmission : injection de puce de rat par un lesion 
Repartition : Cosmopolite 
Clinique: comparable a la F° boutonneuse 
♦> sd infectieux 

❖ pas de chancre 

❖ pas d’escare 

❖ exantheme apparait tjs decale par rapport a la F° avec Tatteinte palmo-plantaire 
discrete etfugace 

Evolution : plus benigne rapidement favorable sous traitement 
Localisation II aire 
Traitement: cycline 


TYPHUS EPIDEMIQUE: 

Historique remonte a la 2 eme guerre mondiale liee a la misere, froid, mauvais 
hygiene 

- A declaration obligatoire 
Agent: Reckettia P0WAZEK1 
Reservoir: homme 

Transmission : pouls de corps, ejection de la peau, « pediculus corporis humanus » 
Clinique: plus severe 

❖ Sd infectieux severe avec des algies diffuse 

❖ Trouble neurologique « somnolence » 

❖ Exantheme est d’abord maculo-papuleux et puis devient purpurique 

❖ Ds les formes severe: atteinte des vesceres (myocardite avec choc cardiogenique, 
pneumopathie) 

Dg: seroligie 
Traitement: cycline 
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VI. FIEVRE Q: 

• Agent: COXIELLA BURNETTII 

• Reservoir: mammifere (animaux d'elevages) 

• Contamination : urines, selles 

• Transmission : voie respiratoire, aerosol, voie digestive 

• Cosmopolite : elevage et agriculture +++ 

• Le terrain : profession expose 

• Evolution : sporadique, certains epidemique, periode de printemps 

• Clinique: 

1) Fievre Q aigue : 

*1* T. polymorphe Fievre Q aigue : sd infectieuxgl, sd pseudo grippal ( acces de F° 
prolongee avecAEG ) 

*1* T. associe des signe pulmonaire « pneumopathie interstitielle » 

❖ Atteinte hepatique : hepatomegalie, ictere 
Bio ; transaminases eleve souvent moderement 
Histo: hepatite granulomateuse 

❖ Autres: erytheme, meningite lymphocytaire normoglycorachie, meningo- 
encephalitique, myocardite 

*1* Evolution : guerison spontane 

2) Fievre Q chronique : qq mois a qq annees 
*1* Sujets porteurs: atteinte valvulopathie, IMD, 

❖ Manifestations: endocardite, petite vegetation 

• Dg +if: 

*1* Anamnese : profession +++ habitat 

❖ Clinique : Fievre longue court, atteinte hepatique et pulmonaire 

❖ Hemoculture: endocardite 

♦> ED : serologie+++ : immunofluorescence indirecte, PCR 

• Traitement: 

❖ Cycline 

*1* Fleuroquinolone 

❖ Rifampicine 
*1* Cotrimoxazole 
*1* Macrolide 

1) Fievre Q aigue : 

Doxicycline : 200mg/j pdt 2-3 jrs 
Si contre indique : fleuroquinolone 

2) Endocardite: 

Oflaxacine + hydroxychloroquine : 3mois 
Oflaxacine + rifampicine 
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INFECTION A V.I.H: 


C'est une pandemie de 20 dme siecle. 

I. Definition: 

c’est une 1ST (80%), virale, infectieuse, a declaration obligatoire anonyme. 
maladie strictement humaine, chronique, le SIDA est le stade avance de la Maladie. 

II. Etiologie : 

VIH: virus a ARN, capsule, sensible dans le V 2 ext 
C’est un retrovirus possede une transcriptase inverse 
La majorite des infections sont due au VIH1 peu de gens qui ont VIH2 
• VIH1: il existe desgroupes M, N, 0 a Tinterieur de chaquegroupe il existe des 

stereotypes de « A a] » D’oii la necessite de se proteger meme chez un couple sideen. 

III. Phvsio-Pathe: 

Le virus attaque le system immunitaire les lymphocytes les macrophages, cellules de 
Langerhans, cellules gliales « CPA » 

Ilfaut un corecepteur pour etre refractais a la maladie CCR5 et CXR4, certaine 
personne ne les contient pas ( resister au virus) + le charge virale augmente + CD4 
diminue stade SIDA 


IV. Transmission ; 

1 - Maladie sexuellement transmissible : « PE genital +++ » 

Le VIH existe dans les liquides discretions: 

• Le sperme de mec et les secretions vaginales de la femme 

• Sang 

• Le lait d'une femme seropositive 

Toute relation sexuelle non protegee, relation homosexuelle non proteger 
Les relations heterosexuelle dans le sens homme-femme > femme-homme. 
Toutes les relations urogenitales « ont peu de risque » 

La frequence des relations sexuelle et le changement de partenaire 
La coinfection avec autre 1ST. 

❖ Prevention: 

Le preservatif est une barriere entre le virus et les muqueuses. 

- Abstention etfidelite. 

2- La PE par de sang : 

Cutane, cutaneo-muqueuse, toxicomane IV. 

Les infermieres AES ( accident d’exposition au sang ). 

❖ Prevention: 
materiel de securite. 
materiel a usage unique. 

surveillance des poches de sang ( VIH, hepatite, syphilis). 
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3- Transmission de la mere a Venfants: 

- Au moment de la grossesse l er trimestre. 

L’accouchement. 

L’allaitent. 

Parfois une charge virale est indetectable par les technique actuelles (la femme peut 
accouche normalement mais on donne un Trt pour le NN pendant 6 semaine) 

❖ Prevention: 

L’allaitement est proscrit traitement antivirale pour femme enceinte. 

Si la charge virale detectable cesarienne. 

V. Clinique: 

- VIH : Virus d’immunodeficience humaine et le SIDA est un stade tardive 1'infection. 

❖ PRIMO-INFECTION : 

- Asymptomatique: le plus souvent 

II peut etre symptomatique marque par: 

o Sd pseudo-virale: 

dysphagie, arthralgie, Fievre, courbature, leucopenie, Neutropenie, Hepatite 

- 10-11 Jrs -> PCR 

- 14-15 jrs ->Ag P24 

3 dme semaine ->AC : La serologie 
'A Facteur de nronostic: 

■ Charge virale 

■ Le taux de CD4 


Seropositive asymptomatique: 

Seropositive symptomatique: 

Qlq annees 

la charge virale diminue mais reste 
latente (latence clinique +/- 
virologique) 

- CD4 < 350 

Diarrhees repetees 

Herpes severe et durable 

- Zona de recurrence a age jeune 

- Sueurs, fievre prolongee, 
amaigrissement 

Striee blanche au bords lateraux de la 
langue «leucoplagie » 
candidose 


❖ STADE SIDA CD4 <200/mm3 : 

Stade d’infection opportuniste « reactivation » : varicelle, zona, toxoplasmose, 

tuberculose, severe et dissemine 

Tableau clinique atypique 

Pas de critere de guerison 

Reponse therapeutique retardee 

Traitement prophylactique II aire apres le traitement curatif pour eviter les rechutes 
Traitement prophylactique I aire pour eviter la maladie 
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A- POUMON: 


1 - Pneumocystose : « CD4 < 250 » 

Due : a une levure Pneumocystis jeroven 
Debut progressive: fievre. toux, dyspnee 
Auscultation : normale 

Tlx: pneumopathie interstitielle en verre depoli 
Da : LBA pneumocystis jeroven 

Traitement: 

■ Cotrimoxazole ; cp 960mg : 6-9cp/j en 2-3prises orale pdt21jrs ou 10-12 amp/j 
2perfusions pdt 21 jrs puis relis per os par: 1 cp/j 

■ Corticoide : 20mg dose d’attaque puis on diminue la dose progressivement 

2- Tuberculose: 

Examen : les crachats 

Tlx: miliaire ou caverne tuberculeuse 
Le tableau : est enfonction de taux de CD4 
Traitement: pdt 9mois, pas de prophylaxie I aire ni II aire 
Re chutes: reprise de trt 

3- P.F.L.A :recidivante 


B- DIGESTIVE: 

1 - Mvcose bucco-oesophagienne : « CD4 - 100 » 

Releve surtout par une dysphagie, dir retro-sternal, mycose buccale 
Traitement: 

■ Fluconazole: 50-100 ma/i pdt lOirs 

■ Pas de prophylaxie I aire ni II aire 

2- Diarrhee chronique choeriforme : « CD4 - 100 » 

Diarrhee chronique avec risque de deshy dratation, cachexie 
Due a des parasites: Cryptosporidium parvum, Isospora belli 
Traitement: cotrimoxazole pdt lOjrs + rehydratation 


C- CUTANEE: 

1- Sarcome de Kaposic « maladie » : 

Pas de neoplasie 

Due a virus HHV8 

Se voit surtout chez les homosexuelles ( 7 hommes/1 femme) 

Atteinte des vaisseaux: nodule marronfoncee 

Atteinte cutaneo-muqueuse et viscerale 

Traitement: trt de VIH + esthetique (produit cosmetique) 

2- Herpes chronique: 

Geante, peut atteindre Themiface 

Noiratre, hemorragique, peut sieger dans la region ano-genitale 

Traitement: acyclovir 

Pas de prophylaxie I aire ni II aire 
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D- NEUROLOGIOUE: 

1- Toxoplasmose cerebrale: 

Tte manifestation neuropsychique chez un sideen seropositive avec un taux de CD4 < 
250 est une toxoplasmose jusqu'a prouver le contraire 
Scanner: abces cerebral 
Traitement: pdt 6mois 

■ Sulfamine diazine adiazvne : 6-8 cp /jr ( CP :500 ) 

■ Perimethamine : 2CP/j ( CP: 50mg ] en J1 et 1 CP en J2 

■ Acide folinique ; 1CP (25mg/semaine ] 

Prophvlaxie I aire : meme trt mais la moitie de la dose 
Prophvlaxie II aire : cotrimoxazole pdt 6mois 

2- LEMP: leuco encephalopathie multifocale progressive : « CD4 < 75 » 

Maladie virale: parvovirus 

Demilinesation progressive 
Demence 

Evoquer devant I'echec de trt de la toxoplasmose 

3- Meninaite a cryptocoque : 

Due a Cryptoccocus neoformans 

Meningite lymphocytaire a liquide claire hyperalbuminorachie modere et 

hypoglycorachie 

EC: encre de CHINE 

Culture sur V 2 SABOURAU 

Traitement: 

■ Amphoterine B 0,6 mg/kg/j en IVpdt 4 a 6semaines 

■ Phleconazole : 20 ma prophvlaxie II aire 

4- Retinite a CMV: CD4 = 50 
Chut puis perte de la vision 

FO: hemorragie retinienne 
Traitement: Gancyclovir 

VI. Da: 

1- Da direct: 

Culture, PCR, Ag P24 

2- Da indirecte: 

Recherche d'AC a partir de la 3 dme semaine : ELISA, WESTERN BLOT 
NN d'une mere seropositive : PCR apres 15-18 eme mois 

3- Depistaae de Tin fection a VIH: 

Avant un donne de sang 

Donne d'organe 
Femme enceinte 
Depistage volentier 
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VII. Traitement: 

Traitement de I'infection opportuniste 
Traitement prophylactique 
Traitement anti-retro-virus: 

• Inhibiteur de fusions 

• Inhibiteur de corecepteur 

• Inhibiteur de transcriptase inverse 

• Anti-protease 
C’est une tritherapie: 

• 2 inhibiteurs nucleosidiques + 1 anti-proteasiqueou 

• 2 inhibiteurs nucleosidiques + 1 inhibiteur non necleosidique 


- I_N_i 

- INN: 

- IP_i 

AZT: zidovudine. 

Efavirenz: Cl chez 

Lopnavir 

abacavire ABC 

la femme enceinte 

Ritonavir 

3TC: lamivudine 

Nivirapine 


Videx 



Tenofovir 




Surveillance: 

• Charge virale 

• Taux de CD4 


Effets secondaires des nucleosidiques et les anti-proteases : 

• Trouble de repartition desgraisses : PEC esthetique 

• Trouble de metabolisme glucidique et lipidique : risque cardio-vasculaire 
But de traitement: 

• Diminue la charge virale 

• Augmente les CD4 

• Allonger la survie 
On traite: 

• La CD4 < 500 

• Charge virale > 100000 

• Femme enceinte 

• Sujet > 50ans 

• Couple sero-discordons 

Prise en charge psychologique, esthetique etsociale. 
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POUOMYELITE AIGUE: 


I. Definition : 

Poliomyelite = paralysie infantile = maladie de HENNE MEDIN 
Maladie infectieuse aigue cosmopolite essentiellement neurotrope 
contagieuse, immunisante, endemo-epidemique due au POLIOVIRUS 1,2 ou 3 
dont la gravitee en terme de sante publique et surtout lie aux sequelles motrices 
definitives. 

Transmission : voie digestive ( oro-fecale ) 

Inapparente dans 90-95% des cas 

Dans le reste des cas se manifeste par des symptomes benins et non specifique tel 
que: pharyngite, sdgrippal, VMT 

Infection de SNC plus severe complique environ 1 % des cas entraine une 
meningite et s’accompagne dans 50% des cas d'une lesion des motoneurones de la 
come anterieure de la ME qui definit la poliomyelite anterieure aigue 
II resulte une paralysie flasque asymetrique interessant le plus svt le MB inf grace a 
la vaccination de Polio a pu etre eradique officiellement sur le contour americain et 
europeen 

II. Epidemic ): 

1- Reservoir : seulement I’homme 

2- Contamination : voie orale: 

Directe : manu porte ++++ 

Indirecte: contamination par consommation d’eau et aliments souilles 

3- Contagiosite: importante aussi bien dans les formes inapparentes que dans les 
formes paralytiques 

III. Bacterio: 

- Famille : PICORNAVIRUS - Genre : ENTEROVIRUS 
Virus a ARN 

Polio 1 +++ ( % des cas) puis Polio 3 ensuite Polio 2 

- Serotvpage 1,2,3: permet de distinguer la sero-neutralisation, chacun d'eux induit 
une immunite specifique non croisee. 

IV. Clinique: 

L’infection poliomyelite est asymptomatique en 90-95% des cas tte on induisant une 
solide immunite specifique 

Lorsque Vinfection cliniquement apparente, les sd prodromiques survient apres 
incubation de 7-14jrs 


1- Formes mineurs = abortives: 

Pousses febriles de 1 -3jrs + cephalees + angine + dir abdominal + anorexie + VMT 

2- Forme meninae: 

- Survient d’embles ou precedes par un episode mineur realisant un sd meninge aigue 
febrile isole ou precede les paralysies 

LCR: claire, pilocytose < 500 elements lymphocytaires avec proteinrachie 
legerement augmentee etglycorachie normale 
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3- Forme paralvtique spinal: 

Installation rapide < 3jrs 

Leurs associations a des myalgies parfois tres intenses 
Diminution voir abolition des ROT correspondant 

Leurs topographies asymetrique touchant le plus svt les MB inf que les MB sup et les 
muscles proximaux que les m. distaux et defapon relativement anarchique 

- Apparition rapide d’une amyotrophie 

4- Forme bulbaire = respiratoire : 

Moins frequente mais plus severe 

Plus souvent associe aux formes spinales 

Se manifeste par des troubles de phonation et de deglutition suivi rapidement d'un 
encombrement bronchique (respiratoire) aussi des paralysie des paires craniennes, 
trouble vaso-moteurs et circulatoire. 

Tableau svt dramatique compliquer de trbl de conscience et delire puis de coma 

5- Formes encephalitiques: 

Rare, CVL febriles, trbl de conscience, parfois sd pyramidal 

6- Evolution : 

Letalite de forme neurologique est de 1’ordre de 5-10% elle est plus svt importante 
qnd il existe un deficit bulbaire 

Les F.meninges pure guerit completement ainsi que certains F.paralytique localise 
Presque tte les F.paralytiques qui necessite une assistance respiratoire sont suivi de 
sequelles definitives 

La regression des paralysies imprevisible, incte, incomplete, sefaitsurtt au cours des 
premieres semaines pour ralentir ensuite 

V. Da +if: 

1- Isolement de virus: 

Examen essentiel sefait a partir d’un echantillon des selles, 2 prelevements 
successifs au cours des 2 premieres semaines sont conseilles 
Cette recherche peut se faire 1 prelevement pharynge qui peut etre +ifseulement 
pdt les l dre jrs de la maladie 

2- Serologie: 

- Augmentation significative des AC contre Fun des 3 POLIOVIRUS sur 2 echantillons 
de sang preleve de 15jrs d’intervalle peut apporter un dg retrospectif 


VI. Da =/=iel : 

Meningite aigue aseptique 
F. paralytique spinal: 

■ mvelite aigue transverse : qui est symetrique avec un n° lesionnelle accompagner 
de trouble sensitif et sphincterien. 

■ Guillain barre: apyretique, symetrique avec dissociation albumino-cytologique ds 
le LCR. 

F. respiratoire qui entraine chez le jeune enfant un tableau de pneumonie febrile a 
distinguer des bronchopneumonie viral ou bacterienne 
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VII. Traitement : 

1- Curatif: 

❖ Uniquementsymptomatique 

Ds les F. moderes sans retentissement respiratoire : repos absolu + surveillance 
hospitaliere + proscrire [Cl] les injectionsIM 
Dir: antalaique 
Anxiete: anoxiolytique 

Attitude vicieuse : apariage adapte (semelles orthopedique] 

Ds les formes severes: PEC ds une unitee de soin intensif 

2- Prophvlactique: 

❖ Vaccination: 

a- Tuee inactivee : SALK: 

Tri-immunogene, bien tolere, thermostable, peut etre associe d'autres vaccins 
Inconvenient: injectable induit que Timmunite secretaire laisse au vaccine d'etre 
porteur et transmetteur de POLIOVIRUS sauvage relativement chere 
b- Vivant attunue : SABIN: 

Buvable (per os] : simule Tinfection naturelle induit une immunite systemique et 
local 

Vivant peut etre excrete dans les selles de vaccine de plusieurs semaines 
Contagieuse et susceptibles de contaminations Tentourage de vaccine dans le 
refrigerateur 2-8 C° de bon marche 

Inconvenient: peut provoquer des accidents paralytique [rare] chez les vaccines et 
leurs entourage, il est Cl chez les IMD 

❖ Protocole de vaccin : 

La plupart des pays utilise le vaccin vivant orale trivalent 
Selon les recommandations de TOMS: 

■ 4 doses: 1 a la naissance puis: en 3M, 4M, 5M 

■ Associe: DTCoqP 
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MENINGITE LYMPHOCYTAIRE AIGUE 

BENIGNE: 


I. Introduction: 

Les oreillons et les enterovirus sont les principales causes de MLAB 
Le dg est evoque cliniquement devant un sd meninge febrile sans signe de gravite 
LCR: claire lymphocytaire avec albumine legerement e/eve et normoglycorachie 
L'evolution est rapidement favorable « maladie benigne » : touche souvent Venfant 
et I'adulte jeune 

II est important de ne pas passer a cote d'une etiologie grave necessite un traitement 
specifique « herpetique » 

Traitement est symptomatique 

II. Clinique: 

Forme typique : meningite a debut brutal souvent 
1 - Invasion : EG conserve + sd meninge discret 

2- Etat: 

Sd infectieux severe : fievre 38 a 40 C° 

Sd meninge fonctionnelle febrile 
EC: EG conserve + sd meninge physique 
❖ Parotidite et/ou orchite : oreillon 
*1* Gastro-enterite: enterovirus 
Absence des sianes de aravites: 

Signe encephalitique sont absentes 

Pas de signe d'etat de choc ni de detresse respiratoire 

Pas de signe neurovegetatif 

3- PL: 

Liquide claire lymphocytaire parfois presence de qq PN non alteres, albumine 
legerement augmente < lg/l, normoglycorachie. 

III. Formes cliniques: 

1- Formes frustes: 

Touche surtt les petits enfants 
Sd infectieux 

Sd meninge discret ou absent 

LCR: hypercytose modere (20-40 e/e ] 

2- Formes prolongees: Sianes cliniques et biologiques sont anormalement durable 

3- Formes associees : meningite + {parotidite, orchite, gastroenterite, pneumopathie, 
dir musculaire } 
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IV. Dg =/=iel: 

- Meningisme : LCR normal 

Meningite herpetique : { meningo-encephalite + necrose frontal et temporal + 
presence des hematies au LCR + signe de souffrance a VEEG + scanner et IRM} 

- Meningite bacterienne a son debut 

- Meningite bacterienne decapite : {presence d’ATB passe la barriere hemato- 
encephalitique + LCR sterile, albumine >lg/I, hypoglycorachie + epreuve d'Ag 
soluble est +ive } 

Meningite tuberculeuse: { evolution subaigue + signe d'impregnation + atteinte 
visceral + atteinte des paires craniennes LCR a albumine > lg/1, hypoglycorachie} 
Meningite listerienne : { age extreme, femme enceinte, LCR a PN non altere avec 
albumine >lg/l et hypoglycorachie } 

- Autres : LIH, Brucellose, maladie de lyme, neuropaludisme, cryptococose chez VIMD, 
reaction meninge aseptique ( otite, sinusite, empyeme ) 

Maladie non infectieuse : thrombophlebite cerebrale, medicamenteuse, maladie 
inflammatoire, meningite carcinomateuse, primo-infection a VIH 

v Dg +if: 

- Anamnese: notion de contage, epidemie, terrain particulier 
Clinique : sd meninge sans signe encephalitique sans signe de gravite 
Paraclinique: LCR 

Dg de certitude : MEE de virus avec culture cellulaire ou serologie 

VI. Evolution; 

Favorable en qq jrs 

Sd infectieux dure 3-5jrs, raideur de la nuque peut dure longtemps, LCR se normalise 
en 72H, la PL de controle n’estpas obligatoire 

VII. Dg etiologique: 

1 - Oreillons: myxoviridea, paramyxoviridea 

2- Enterovirus -. echovirus, poliovirus, coxacivirus, virus de la rougeole et de la rubeole, 
VZV, EBV, 

VIII. Traitemen t: 

Symptomatique 
Surveillance clinique 

IX. Prophvlaxie ; 

Isolement de malade 
Vaccination : polio etROR 
Eviction scolaire 
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OREILLONS: 


I. Introduction ; 

Infection virale aigue contagieuse immunisante 

PARAMYXOVIRUS PAROTIDIS, virus qui a un tropisme glande salivaire et nerveux 
La parotidite est la manifestation principale 

Les atteintes neuro-meninges et Vorchite peuvent compliquer cette maladie mais en 
regie benigne 

II. Epidemio : 

1 - Reservoir : stride me nt humaine 

2- Transmission :p ar voie aerienne (par les gouttelettes salivaires) 

3- Contagiosite: dure 15jrs: une semaine avant la symptomatologie et une semaine 
apres la symptomatologie, la contagiosite evolue sous forme sporadique ou des petites 
epidemies ( collectivite ) 

4- Survenue: periode hiverno-prentonien, touche surtt les enfants et les adolescents 

III. Clinique: « parotidite orellienne » : 

La plus frequente 

1- Incubation : 15-21 jrs 

2- Invasion : 24-48H, svt inaperpu ou : fievre, cephalees, otalgie, dir a la mastication 
EC: rougeur du canal de stenon 

3- Etat: « Parotidite » : 48-72H 
Initialement unilateral puis bilateral 
Le volume est variable: 

❖ Elle peut etre discrete: simple effacement de sillon ventro-maxillaire 

♦> Volumineuse deformant le visage refoulant le bulbe d’oreille la peau est lisse et tendue 
non inflammatoire avec des dir spontanees, a la palpation : consistance ferme 
elastique, on peut avoir un trismus 
Examen clinique: 

♦> Canal de stenon est plonge et oedemateux 

❖ Etat general est conserve 

❖ ADP pretrigiens ou sous maxillaire 

Biologie: 

❖ Hyperamylasemie et hyperamylasurie 

❖ FNS: neutropenie et leuconeutropenie 

4- Evolution : favorable spontanement sans atrophie ni suppuration 

IV. Localisations secondaires ; 

A- Orchite: 

C’est la 2 drne localisation la plus frequente apres la parotidite 
S’observe apres la puberte 

Se voit une semaine apres la parotidite ou peut etre isolee 
Plus souvent unilaterale 
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1- Clinique: 

Reprise de la fievre 
Dir inguino-scrotal 

Localement: le scotome est rouge et cedemateux et douloureux 
Palpation : testicule augmentee de volume, hyperaigique 

2- Evolution : 

Favorable spontanement en 8-1 Ojrs 
Possibiiite de bilateraliser dans 25% des cas 

Possibiiite d'atrophie de testicule qui est dans la forme bilaterale donne une sterilite 
par azoospermie d’oii la necessite de spermogramme 
B- Pancreatite: 

Moins frequente 

Soit suite de la parotidite soit isolee 
Souvent modere 

1- Clinique: 

Reprise de la fievre 

Dir abdominal, diarrhee, VMT 

2- Biologie: 

Hyperamylasurie 

Hyperlipasemie 

3- Evolution : guerison sans sequelle 

C- Autres: 

Mastite 
Thyro'idite 
Ovareite ( rare) 

D- Neurologique: 

1- Meningite ourlienne: 

C’est la localisation extra-parotidienne la plus frequente 

Souvent associe a Vatteinte parotidienne mais peut etre isolee 

Fievre + signes meninges peu intense: cephalee et dir a la flexion de la nuque 

PL: liquide claire lymphocytaire, albumine peu augmente, normoglycorachie, steril, 

Evolution : evolution vers la guerison 

2- Meningo-encephalitique ourlienne: 

Reprise de la fievre 

Trouble de conscience, CVL, signes cerebelleux, 

Evolution : favorable 
Seauelles: epilepsie 

3- Atteinte des paires craniennes: 

Nevrite auditive qui peut donner des sequelles a type surdite irreversible 
Paralysie faciale 
- Ataxie cerebelleuse 

Cecite par atteinte de nerfoptique 
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D a ti ll 

Epidemique : notion de contage 
Clinique: parotidite+++ 

Dg de certitude : serologie : IgM: dosage d'AC 10-15jrs d'intervalle 

Dg =/=iel: 

Parotidite: 

❖ Parotidite d'autres virus 

♦> Parotidite bacterienne (streptocoque, staphylocoque) : unilateral purulente, fievre 
elevee, hyperleucocytose a PNN, bilan inflammatoire perturbe 
♦> Lithiase salivaire unilateral : sans fievre 

❖ ADP 

❖ Sd sec GO UGERO TE SJUGREN 
Orchite: 

❖ Torsion de cordon testiculaire : urgence chirurgicale 

❖ Brucellose, Tuberculose 

❖ 1ST 

Meningite : tte meningite a liquide claire 

Traitement , 

1- Curatif= svmptomatique: 

Antalgique 

- AINS 

Repos au lit 

Immobilisation de testicule par suspension en cas d'orchite 
Eviction scolaire 

2- Preventif: 

Isolement scolaire pdt au moins 15jrs 

Vaccination : vaccin vivant attenue, n'est pas obligatoire, associe ROR, une seule 
injection en sous cutanee ou IM, chez Tenfant a partir de 12 mois, il est contre indique 
chez la femme enceinte et TIMD 

3- Secondaire: 

Femme enceinte en cas de contacte 
Adulte jeune mono-orchite 
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STREPTOCOCCIE: 


I. Introduction; 

1) Streptocoque pvogene de groupe « A » : 

C'est le principalgerme, responsable de quasi-totalite des angines mais il peut etre 
aussi source des complications non suppuratives 

II participe a la genese des atteintes cutanees et sous cutanees { erysipele, faciites 
necrosantes} 

Ses proprietes toxinogenes sont a Vorigine a la scarlatine et le sd de choc 

2) Streptocoque de groupe « B » i nfections neo-natales 

3) Streptocoque de groupe « C » et« G » : partagent les caracteres pathogeniques avec 
ceux de groupe « A » : responsable de erysipele voir GNA 

4) Streptocoque de groupe « D » : associe aux endocardites. 

❖ la pathologie de streptocoque reste frequente et polymorphe. On distingue 2 
maladies: 

pathologie streptococcique suppurative : en rapport a la multiplication directe de 
germe +++ 

maladies inflammatoires post-streptococciques { RAA, GNA } : par mecanisme 
immunologique induit par une infection streptococcique anterieure et/ou a distance 

II. phvsio-path: 

1) Bacterio: 

Cocci g+ifen chenaite +/- longue 

- Analo-claire entourant les coques correspondant a des capsules peut etre observe 
chez les streptocoques pneumonia 

- Aero-anerobie facultative avec exigence de culture complexe, Vaspect des colonies 
sur desgelose de sang c’est un critere important dans I’identification, leurs actions 
sur les hematies peut etre 3 types: 

• Destructive des GR : colonie hemolytique beta 

• Transformation HB meth HB: colonie hemolytique alpha 

• Pas de modification des hematies: colonie hemolytique gamma 
Classification de LANCEFILD : permet la connaissance des groupes Ad H et L a U 

- Ag specifique: polyoside « C » 

Subdivise en type est base sur la specifie de la proteine M qui est le principal facteur 
de virulence parson action anti-phagocytaire 

Streptocoque pvogene :p roduitgrand nbr de toxine extracellulaire {toxine A,B,C} 
responsable d'eruption scarlatiniforme, produit aussi des hemolysine qui sont des 
toxines cytolytique, streptolysine « 0 » qui est immunisante par contre la « S » qui a 
I’activite destructive sur les MB cellulaire 

2) Habitat: 

« A » : le principal reservoir est nasal et pharynge 
« B » : gastro-intestinal et ano-genetale chez la femme 

3) Transmission : 

Interhumaine directfavorise par la promiscuite, la voie aerienne est la plus 
frequente par les secretions naso-pharyngees mais les autres sont possible (cutanee, 
digestive) 
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Pathologies streptococcique suppuratives: 

1) Angine streptococcique: 

❖ Incubation silencieuse 2-4jrs 

♦> Etat . F° >38,5° brutalement, puis dir pharyngee spontanee augmente par la 
deglutition associe a des cephalees 

❖ SP: amygdalite erythemateux pultace et des ADP s/angelo-maxillaire, pas decoryza 
ni de toux 

♦> S.digestives: dir abdominal et VMTsont frequentes et peuvent fausses le dg 

❖ Evolution , meme en absence de traitement peut alter a la guerison en 3-5jrs 

❖ Complications: 

a- suppuratives: phlegmon peri-amygdalien, otite, sinusite, abces de cerveau 
b- immunologique : RAA, GNA 

❖ Dgi 

a- Clinique : intensite de la F° et des cephalees, absence de coryza et de toux, 
importance de dysphagie, presence d’une angine erythemateux pultace, EC 
associe des ADP satellite 

b- Biologie: culture apres prelevement pharynge mais le delai de reponse est lent 
24H-48H, il existe un test de dg rapide dont le principe repose sur la detection 
d’Ag de paroi (polyoside « C »), aussi Vetude de la synthetique ASLO 
*1* Traitement: 
a- Peni G : injectable ou Peni V: orale (sirop ou cp) 

Dose ; 3million Ul/j repartie en 3prise Adulte et 50milles Ul/kg/j Enfantpdt 6-7jrs 
Si phlegmon : meme traitement avec duree de 10 jrs 
b- Benzathine Peni G : extencilline: l,2million UI Adulte 600milles UI Enfant<25kg en IM 
c- Amoxicilline: 2g/j Adulte 50mg/kg/j Enfant per os repartie en 2prises pdt 7jrs 
d- Macrolide : erythromycine : en cas d'allergie : meme dose que I’amoxicilline 

2) Streptococcie cutanee: 

A- Impetigo: 

Trt locale : antiseptique (hexomedine),ATB (ACfucidique] 

Trt general: amoxicilline ou amoxicilline + ac clavulanique (allergie macrolide) 
Doses d’ATB therapie sont les meme que Tangine mais la duree est de 10 jrs 
Hygiene de vie, douche quotidienne, eviction scolaire, traiter le sujet contacte. 

B- Ervsipele: 

Sont dermo-hypo-epidermite aigue due a streptocoquegroupe « A », ainsi« C,G » 

❖ Facteurs favorisants regionaux oedeme liee a une insuffisance veineuse ou 
lymphatique 

❖ Facteurs favorisants generaux -. obesite. ethylisme 

♦> Facteurs aggravants : diabete et la prise des anti-inflammatoires, presence d’une PE 
cutanee (intertrigo inter-orteil, ulcere, plis traumatique, ect...) 

❖ Clinique: 

a- Ervsipele des MBS d a plus frequente 

Tableau clinique : grosse jambe rouge, chaude, douloureuse, aigue febrile 
Debut brutal marque par: frisson. Fievre elevee, dir a la racine des MBS qui 
temoigne a une adenite inguinal satellite 

Oq H installation d’un placard d'inflammation a predominance distal + trine de 
lymphangite au n° de la face interne de cuisse 

Peau : rouge, chaude parfois parsemee de petiches, vesicule douloureuse voir 
phlyctene 
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b- Ervsipele de visage : 

Debut brutal avec des frissons intenses, F° elevee, cephalees et courbatures 

Lesion initial: petite tumefaction rouge cuisante 

Siege : pres de la PE: orifice narinaire, excoriation de I'oreille 

Le visage est recouvert d'un placard rouge tres douloureux svt parsemee des 

vesicules et limite par des bourrelets peripheriques, ce placard peut s'entendre a la 

quasi-totalite deface 

♦> Evolution :sous trt: apyrexie au bout 48H, s. locaux regionaux en qq jrs avec 
apparition d'une desquamation cutanee 
♦> Complication peut se voir sans trt: 

a- Ordre locale : a type necrose cutanee, abces sous cutanee et rarementfaciite 
necrosante 

b- Ordre general: precoce : decompensation d'un tars sous-jacente ou bien tardive : 
recidives, GNA, necessite la recherche des proteinurie en 24H 3 semaine apres 
episode aigue 

♦♦♦ Biologic i hyperleucocvtose a la FNS > 15milles, VS accelere et CRP +if 
♦> Dg =/=iel . MBS: faciite necrosante thrombose visage : staphilococcemie maligne de 
la face, zona ophtalmique, eczema de visage 

❖ Trt general: 

Perii G: 12-20 millions Ul/j Adulte 100 mille Ul/kg/j Enfant en 4 perfusions, la 
duree environ 5-7jrs [jusqu'd obtenir une apyrexie stable] puis relis per os par la 
Peni V: 4g/j Adulte et 50-lOOmg/kg/j en 4 prises, duree totale : 15-21 jrs 
Amoxicilline : 4g/j Adulte 100-150mg/kg/j Enfant en 4 injections puis relis avec 
amoxicilline per os, duree totale : 15-21jrs 

Alleraie : ervtromvcine ou pyostacine 3g/j Adulte 50mg/kg/j Enfant pdt 15-21jrs 
♦> Trt locale: 

Antifungique: intertrigo 

Antiseptique: phlectime 

Drainage chirurgical: collection abcede 

Necrictomie: lesion 

Contre indique: anti-inflammatoires 

Anticoagulants: maladie thromboembolique 

❖ Trt preventif: 

Prevention de la recidive par la recherche de trt de ts foyers streptococcique 
Trt medical/chirurgical des insuffisances veineuse ou lymphatique 
ATB a longue court (recidive frequent] par Peni G retarde [extencilline] 2,4 million 
Ul tte 3-4 semaine pds lan 
3] Sd toxinique : scarlatine : 

Maladie toxi-infectieuse aigue, contagieuse, a transmission aerienne, due a une 
toxine erythrogene (A,B,C] secrete par certains souches de streptocoque « A » 
Maladie immunisante mais anatoxinique 

❖ Clinique: 

Incubation : silencieuse dure 3-7irs 

Invasion debut brutal: frisson, F° 40°, tachycardie, paleur cutaneo-muqueuse, 
cephalee associe a une angine tres dysphagiante, trbl digestif { nause, VMT, diarrhee, 
dir abdominal} 

• EC: 

Gorge rouge 

Parfois amygdales tumefies qui est recouverte apres d'un enduit pultace 
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Langue recouverte dunepellicule blanchatre 
Presence d'ADP cervicales 
Etat : exantheme et enantheme 

• Exantheme: 48H apres le l er symptome atteindre d’abord le thorax, MB et se 
generalise en 1 -2jrs respectant les pommes et les plantes sans intervalle de peau 
saine 

- Au touche de la peau : chaude, seche, parfois prurigineuse donnant une sensation de 
granite 

Eruption plus marque: plis des flexions, elle peut prendre un aspect echymotique 
c’est le signe le signe de PASTIA 

- Au n° de visage: plus discrete, pommette rouge = aspect soufflete de trousseau et 
paleur des regions peribuccale et mentonniere = signe de FILATOU 
L’exantheme peut prendre I’aspect purpurique, peut evolue en un seul pousse stable 
pdt2jrs ets’attenue vers le 6 dme jrs pour s’efface et laisse place a une desquamation 
qui estfine aun° de visage mais large lombeaux au n° des extremites 
(desquamation en doigt de gants au n° des mains et en chaussette au n° des pieds) 
cette desquamation permetse poursuivre jusqu’a 4 semaines permettant un dg 
retrospective 

• enantheme : plus caracteristique, angine regresse au 6 eme jr, la langue va suivre 
une evolution cyclique, I’aiguille blanchatre dessinant un V lingual 

6 dme jrs: langue rouge avec des papilles saillantes donnant un aspect framboise 
8 eme jrs: lisse, vernisse 

❖ Evolution :sous trt: angine, SG, regressent au bout de 72H I’eruption evolue pour son 
propre compte 

❖ Complication : 

Precoce: otite plus rarement ethmoidite, mastoidite 
Tardive: RAA, GNA 

❖ Da =/=iel : tte eruption scarlatiniforme : allergie medicamenteuse, infection viral, 
choc toxinique a staph 

❖ Traitement :A TB anti streptococcique : IDEM que Vangine, la duree 1 Ojrs 

IV. Patholoaie streptococcique non suppuratives: 

♦> Caracteres communs: 

Predisposition familial ou seulement individuel 
Foyer initial: ORL+++ dont le trt etait inefficace 
Intervalle libre entre Tinfection initial et ces pathologies 

- Absence degerme dont les localisations interessees 
Ce sont des lesions inflammatoires non suppure 

Sd inflammatoire biologique le plus svt 
❖ Pathologies: 

RAA {Rhumatisme articulaire aigue} 

GNA {glomerulonephrite aigue } 

Erytheme noueux streptococciqueCorrhee de Sydenham 
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PALUDISME: 


I. Definition: 

Paludisme = malaria est une parasitose qui due a la multiplication dans les cellules 
hepatique et les hematies d’un hematozoaire transmit par un vecteur: anophele femelle 
he paludisme se vit dans les regions tropicales et subtropicales 

Selon l'OMS: v'a 3 milliards qui sont exposes au risque, 500millions par an et 2millions de 
deces par an touche essentiellement les enfants et femme enceinte dues au Paludisme 
falciparume 

II. Etioioaie : 

05 especes sont pathogenes chez l'homme : 

♦> Falciparum 

❖ Vivax 

❖ Ovale 

♦> Malariae 
♦> Knowlesi 

La falciparume est Vespece le plus frequent, le plus redoutable, d’acces grave 

III. Epidemio: 

1- Agent pathogene: plasmodium 

2- Reservoir: homme 

3- Transmission : par piquer de vecteur, rarement par perfusion sanguine, greffe, 
congenital 

4- Cycle: 

2 multiplications asexues homme 
1 multiplication sexue anophele femelle 

a- Chez l’homme: 


1 - Vz ext: 

Anophele va deposer le sporozoite 

2- Peau : 

sporozoite 

3- Foie: 

Cryptozoite ->schizante -> Corps bleu = schizante mure 

Merozoite 

4- Fois et le 

Foie: cycle exo-ervthrocvtaire 

Sana = GR: cycle endo- 

sang: 

n_i 

Merozoite corps bleu 
hypnozoite: responsable des 
rechutes tardives, ne voit pas ds 
les paludisme falciparume 

ervthrocvtaire: 

Trophozoite ->schizonte corps 
en rosace eclatement des GR + 
merozoites hemolyse 


- Apres plusiers cycle endo-erythrocytaires: schizantes gametocytes male et femelle 
b- Chez le vecteur: 

orogonie = Tanophele absorbe les gametocytes gamettes fecondation ookinete 
oocyste sporosoite ds le tube digestive sporozoite ds le salive 
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IV. Particularite: 



falciparume 

Vivax et ovale 

Malariae 

Cycle hepatique 

l-2semaines 

8 jrs 

2-3semaines 

Cycle 

endoerythrocytaire 

48H 

48H 

72H 

parasitemie 

50% 

<2% 

<1% 

clinique 

Fievre tierce maligne 

Fievre tierce benigne 

Fievre quatre 
benigne 

re chutes 

Pas de rechutes 

Rechutes possible 

jusqu’a 20 ans 


V. Immunite : 

L’homme n'est dispose par immunite vis-a-vis au paludisme 


En zone d’endemie les sujets suite a des infestations repetes, les sujets avoir une 
premunition acquise limite la gravite de paludisme dure 2-3 ans apres avoir quitte la zone 
d’endemie et/ou neglige la chimio-prophylaxie 

VI. Phvsio-path : 

Incubation : cycle hepatique 

La gravite: liee a Vespece, parasitemie, premunition 

La fievre est due a la liberation d’une substance pyrogene lors Teclatement des GR 
L’anemie resulte I’hemolyse 

La splenomegalie et I’hepatomegalie due a I’activite immunitaire phagocytaire et 
humorale 

Manifestations viscerales lors Vacces pernicieux liee a 1’anoxie tissulaire 
Troubles microcirculatoires liee au micro-thrombus, phenomene cyclo-toxique 

VII. Clinique: 

1- Primo-invasion : 

Tte les especes peuvent provoquer la primo-invasion, seule la falciparume qui peut etre 
mortelle 

2- Invasion : qqirs: 

Tableau typique et brutal en qq H 

Embarra gastrique + asthenie + anorexie + nausee + VMT + diarrhee + courbatures + 
frissons intense + F° 39-40 C° + cephalee intense + sueurs abondante 
EC: hepatomegalie + subictere + herpes peri-buccale + meningisme 
Absence de splenomegalie au Examen Clinique 

3- Etat: 

Phase d’acces palustre 

L’eclatement de rosaces est synchrone 

Fievre intermittente {frisson, fievre, sueurs} 

♦> Frisson : 1-2 H intense, tremblement de ts le corps, mal a Taise 
♦> Fievre: 40-41C 0 avec congestion de visage dure 3-4H 

♦> Sueurs: 2-4H due a la chut brutal de la T° avec polyurie + sensation de bien etre 
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4- Evolution : 


Sous trt: guerison 

Sans trt: fievre se repete, rythme devient caracteristique de Vespece, 2 semaines apres la 
guerison est spontane saufs’il s’agit de paludisme falciparume (grave) 

VIII. Formes cliniques : 

1- Paludisme grave = acces pernicieux: 

Falciparume urgence therapeutique 

Sujet non premunise (enfant+++■], adultes qui ont perdu de leurs immunite sans chimio- 
prophylaxie 

Clinique: faillite poly visceral due a la multiplication intense de falciparume dans les 
capillaires cerebraux 

Criteres e gravites selon l'OMS: coma, anemie grave, IR, OAP + sd de detresse respiratoire, 
hypoglycemie franche, etat de choc + hypo TA, hemorragie cutaneo-muqueuse ou CIVD, 
CVL generalise repete, acidose metabolique, hemoglobinurie macroscopique, parasitemie 
> 5 % 

2- Paludisme visceral evolutif: 

Survient en zone d’endemie touche svt les enfants 

Due aux falciparume, +/- vivax 

Due a l'hyperactivite de systeme reticulo-endothelial 

Clinique: AEG + cassure de courbe de croissance avec cachexie + anemie profonde + ictere 
hemolytique + hepatomegalie + splenomegalie type IV ou V +febricule a 38C° 

Parasitemie tresfaible 

Evolution sans trt: complications de I’anemie et de la splenomegalie 

3- Fievre bilieuse hemoglobinurique: 

- Accident allergique + hemolyse intense + anemie + ictere + bilirubinemie + IR + defaillance 
hemodynamique 

Sujets qui consomment irregulierement les QUININE 

4- Forme de la femme enceinte : 

- Avortement = abortis 

- Accouchement premature 
Paludisme congenital 

IX. Dg +if: 

Notion de sejours palustre sans chimio-prophylaxie 
Clinique 

FNS: thrombopenie, anemie, hyper-bilirubinemie, IRfonctionnelle 

MEE de paludisme ds les GR apres coloration MGG + frottis sanguin + gouttes epaisses + 

parasitemie 

Seroloaie: n 'a pas d’interet si elle est tardive saufds le cas de paludisme visceral evolutif 
et ds les enquetes epidemiologiques 

X. Dg =/=iel: 

Primo-invasion : Fievre typhoide, grippe, meningite 

Formes graves: meningo-encephalite infectieuses, thrombophlebite cerebrale 

- Acces simple: infection canalaire ( urinaires et biliaires ) 

Paludisme evolutif: tte les cause de splenomegalie tropicale et hematologique 
Forme bilieuse: causes d'hemolyse intravasculaire 
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Traitement: 

1- Curatif: 

a- Acces simple due aux vivax. ovale, malariae: 

Chloroquine: lOma/ka/j per os en ]1 ]2 puis 5Mg/kg/j per os en J3 associe a : 
Primaquine fanti-rechutes1: 15mg/i pdt 14 jrs Cl chez la femme enceinte 

b- Acces simple due a le P.falciparume : 

Mefloquine : 25mg/kg/j en 3 prises orales en J1 

Quinine: 25 mg/kg/j en 3 prises orales pdt 7jrs en cas de femme enceinte 
c- Accces grave: 

Quinine IV: 16mg/kg/8H dilue ds 500cc de SGI dose de charge dure 4H puis: 

Quinine IV: 8mg/kg/8H dilue ds 500cc de SGI pdt 7jrs 

Des que I'amelioration relis per os 

Femme enceinte / enfants pas de dose de charge 

d- Surveillance : clinique et biologique et parasitologique en J3 J7J28 

2- Prophvlaxie: 

Selon POMS: il existe 3 zones endemiques de palustre : 

❖ Z1: pas de resistance au chloroquine 

❖ Z2 ; peu de resistance au chloroquine 

❖ Z3 j forte resistance au chlorouine 
Molecules: 

*1* Z1: Chloroquine : lOOmg/j Adulte et l,5mg/kg/j Enfant en J1 de depart + pdt tte 
le sejour + 4 semaine apres le retour 

❖ Z2 ; Savarine = chloroquine + proguanil: 3mg/kg/j (meme schema que Z1) 

❖ Z3 j Mefloquine cp 250mg par semaine dont la 1 ere prise est 7jrs avant le depart, 
pdt le sejour et poursuit 3 semaines apres le retour 

Ou : Malarone = atavoquinon + proguanil une cp en Jl, le sejour et 7jrs apres. 
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COQUELUCHE: 


I. Definition: 

Toxi-infection qui due a un bacille de BORDET et GENGOU ou bien BORDETTELLA 
Pertusis ou BORDETTELLA parapertusis 

Maladie contagieuse a declaration obligatoire et qui est immunisante 
Peut etre prevenu pas la vaccination qui est obligatoire en Algerie 

II. Etiologie: 

Bacille de Coqueluche est un cocobacille, aerobie, immobile 

III. Epidemio: 

1) Re servo i r :s tri dement I’homme malade 

2) Transmission : directe : aerienne lors Vacces de toux 

3) Periode de contaaiosite: maximal a la phase d'invasion qui dure deux semaines etla l dre 
semaine de la phase d’etat done en tous elle dure trois semaines 

4) Suiets receptifs : maladie de Tenfant: elle survient a tte age mais surtt chez 
l’enfant<5ans +++ et encore plus les cinq l dre semaines 

Le sexefeminin est plus touche que le sexe masculin 

IV. Pathogenie: 

- Apres penetration de germe pas voie aerienne il va se multiplier a la surface de 
I'epithelium des voies respiratoires 
Ce bacille va secreter trois types de toxines: 

♦> Le l er : va paralyser les cils respiratoires responsable de I’accumulation des 
secretions bronchiques de Tinflammation puis necrose de I’epithelium 
♦> Le 2 drne : va agir sur les cellules sanguines: induit une hyperlymphocytose 
❖ Le 3 dme : neurogene: agir sur le systeme nerveux 

V. Clinique : «forme commune chez Venfant non vaccine » : 

1) Incubation : asymptomatique et dure une semaine multiplication de germe 

2) Phase d’invasion :p hase catarrhale : 15irs 
Contagieuse 

Febricule 

Ecoulement nasal qui est sereux 

Toux seche et spasmodique et surtout nocturne, tenas, emetisante (ilfini par vomir) 

3) Phase d’etat: phase des quintes: dure en moyenne 5 semaines 

Quintes soit spontanes soit provoquer par I’excitation de voile de palais ( abaisse 
langue, biberon...ect) 

Quintes est precede de prodrome de type agitation et anxiete, Tenfant arrete de jouer et 
il retientsa respiration 
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La quintes estfaite de 3 elements: 

1 - Debut oar une serie de secousse exniratoires: 5-20sec, de plus en plus est courtes et 
rapproches jusqu’a rapparition de I'apnee 10-15sec, pdt laquelle I’enfant est cyanose et 
couvert de sueurs. 

2- La reprise de l’insniration vrofonde : et bruvante en chant de coa. 

■2 Ces deux signes sont repetes 3-4fois en general maispeuvent arriver jusqu’a 10- 
15fois avant le 3 eme element 

3- Expectoration : qui termine la quintes, elle est abondante, glaireuse, collante, constituer 
de { mucus qui contient des cellules bronchiques, leucocytes, bacilles de la coqueluche, la 
flore bacterienne variee },Tres svt estsuivi de VMT, elles sont en moyenne de 20-30 
expectorations par jour. 

L’examen physique est pauvre : elle estfonctionnelle { T° 38° EG conserve, rales 
bronchiques a I’auscultation pulmonaire } 

FNS: hvperleucocvtose a predominance lymphocytaire (20-30milles dont 60-80% des 
lymphocytes) 

TLT: accentuation de la trame bronchique 
4) Evolution: 

a- Sans traitement . les quintes devient plus en plus frequents a maximum la 3 dme 
semaine puis il diminue a partir de la 4 eme semaine 
Duree: 6-8 semaines 

Enfant amaigri et qui presente un tic coqlechoide a I’occasion d’une infection 
respiratoire banale pdt 6 mois 

b- Sous traitement: f avorable, diminution progressive de I’intensite et la frequence des 
quintes 

Puree: 5 semaines 

VI. Complications: 

1) Respiratoires: ce sont les plus frequents 

a- Broncho-pneumonie aigue : sont dues a une surinfection par le (staph, pneumocoque, 
BGN....) a la 3 eme semaine de la phase d' etat, elle se manifeste par: 

F° 40°, avec une toux permanente, expectoration purulente, dyspnee intense avec tirage 
et cyanose et des foyers de condensations cliniquement et radiologiquement 

- Sans trt Revolution est svt mortelle 

b- Pneumo-coqueluche alveolaire : sont dues aux bacille lui-meme, il se manifeste par: 
Forme severe que la forme commune 
Evolution favorable 

c- Pneumothorax, abces pulmonaire. DDB, atelectasie 

2) Neurologiques : elles se voit surtout chez les NRS <2ans 
Convulsions par: hyperperitique, trbl metabolique, anoxique 

Encephalopathie aigue: rare mais grave, elle survienta la 3^ me semaine par F° 40° 41 ° 
des trbl de la conscience, convulsions, trbl de tonus et paralysies 

3) Mecanique: 

- VMT 

Hemorragie conjonctivale, epitaxies 
Ulceration du frein de la langue 


facebook.com/medfaculte 























La faculte: Reference de residanat de medecine d’Alger 

VII. Formes cliniques: 

1) Forme fruste : coquelechette: 

Elle se voit chez les adultes vaccines mais ils ontperdu un peu de leur immunites 
{touxatypique, F°j 

2) Forme grave -. rare, se manifeste par des quintes frequentes et prolongees avec apnee 
durable etAEG 

3) Formes de NRS et de NN: 

Frequents et grave 
Quintes atypiques 

Periodes d'invasion et d'incubation sont plus courtes 

Quintes sont de plus en plusfaible avec reprise de respiration peu bruyante (pas de 
chante de coq) 

Expectorations peu difficiles et les VMTfrequentes 

- A la 3 eme semaine : 2 types de complications: 

a- Quintes asphvxiante: 

Comporte des secousses de toux et des reprises inspiratoires sontfaible et un 
encombrement massif par des mucosites epaisses entrainant un asphyxie avec cyanose 
et perte de connaissance et arret respiratoire 
La mort survient en absence de reanimation 

b- Apneesyncopal: 

Elle est du a la toxine neurogene, grave car elle est imprevisible, survenant brutalement 
en dehors des quintes, entrainant un arret cardio-respiratoire 

VIII. Dg +if: 

Notion de contage et absence de vaccination anticoquelucheuse 
La clinique: quintes 
Bio: lymphocytose 

- Tlx. 

Da de certitude : bacteriologique 

o directe: 

MEE de bacille de BORDET et GENGOU apres culture sur un Vi de BORDET et GENGOU 
d'un ecouvionage ou prelevement nasal ou pharyngien -> elle est -ive si le malade est 
sousATB ou devant un prelevement tardif 
Immunofluorescence directe : MEE d'Ag 
o indirect: serologie : MEE des AC n’a pas inter et si elle est tardive 
Le dg est essentiellement clinique 


IX. Da=/=iel: 

Tracheite, tracheiobronchique allergique 
Bronchite infectieuse ou bacterienne 
ADP mediatisnales et corps etranges 

Dans tout ces casy’a pas le chant de coq 
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X. Traitement ; 

1) Curatif: 

A/ traitement de la forme commune : 

Isolement du malade et hospitalisation des enfants a has age <3ans 
Hydratation etfractionner les repas 
02 therapie chez les NRS 
Position assise au moments des quintes 

- ATB therapie: 

❖ MACROLIDE: 
a- Erythromvcine+++ 

- Adulte: 2g/j en 2 prises orales pdt 14jrs 
Enfant: 5Oma/ka/] en 2 prises orales pdt 14jrs 

b- Clarithromycine But: diminuer la duree de TRT. 

- Adulte: 1 g/j en 2 prises orale pdt 7jrs 
Enfant: 15mg/kg/j en 2 prises orales pdt 7jrs 

❖ SULFAMIDE 

❖ PHENECOLE 

❖ CYCLINE 

B/ En cas de surinfection ilfaut adapter VATB therapie + 02 therapie 
C/ Convulsion anticonvulsivants + correction de la cause 
D/ Quintes asphyxiant: reanimation + ventilation artificielle + ATB + corticoides 
E/ Apnee syncopal prise en charge en reanimation sans corticotherapie 

2) Prophvlactique: 

Declaration de la maladie est obligatoire 
Isolement du malade lors la periode de contagiosite 
Vaccination anticoquelucheuse: 

❖ par voie: IM ou S/C (sous cutanee) 

❖ bacille tue 

❖ Combine avec Tantidiphterique et Tantitetanique et Tantipolio 

❖ DTCoq + P vivant buyable ou DTCoqPolio tue injectable 

❖ Injection en 3 dme mois, 4 eme et 5 dme mois, et rappelle le 18 eme mois et a Page de 6ans 

❖ Cl: allergie ala 1 ere injection et/ou encephalopathie ->DT seuls 

Depistage dans Tentourage de malade des sujets non vaccines ou des adultes dont leur 
immunite est diminue. 
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